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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität in Wien. 

(Vorstand: Prof. Dr. C. v. Noorden.) 

Über Hämoglobinzerstörang in der Leber. 

Hämoglobinzerstörung in der menschlichen Leber. 

Experimentelle Hyperglobulie. 

Von 

Dr. Leo Hess und Dr. Paul Saxl. 

In einer früheren Mitteilung 1 ) konnten wir über Experi¬ 
mente berichten, die die Zerstörung von Hämoglobin durch die 
überlebende Leber zum Gegenstände hatten. Diese Experimente 
hatten zu dem folgenden Ergebnisse geführt: Die normale Leber 
unserer Versuchstiere (weiße Ratten und Kaninchen) zerstörte bei 
der aseptischen Autolyse im Brutschrank ihr eigenes Hämoglobin 
innerhalb weniger Tage bis zum völligen Schwund der spektro¬ 
skopisch nachweisbaren Absorptionsstreifen. Dagegen zeigte die 
Leber von Tieren, die mit gelbem Phosphor, Arsen, Strychnin, Koffein, 
Chloroform, Morphin, Diphtherie-Toxin und, wie wir uns später 
noch überzeugen konnten, mit Adrenalin, Pilokarpin und Strophantin 
vergiftet worden waren, eine außerordentlich starke Verlangsamung 
und Abschwächung dieser Hämoglobinzerstörung. Die Lebern der¬ 
artig vergifteter Tiere blieben, auch wenn nur kleine Dosen der 
erwähnten Gifte injiziert worden waren, wochenlang intensiv rot 
und die quantitative Bestimmung des Hämoglobin ergab eine 
außerordentlich langsame Abnahme desselben. 

Überblicken wir zunächst die verwendeten Gifte, so sehen wir 
darunter solche, von denen bekannt ist, daß sie zu mehr oder 
weniger schweren anatomischen Veränderungen des Lebergewebes 
führen (Arsen, Phosphor, ev. Chloroform, Diphtherie-Toxin, Adre¬ 
nalin), während Strychnin und Morphin insofern eine Beziehung 


1) Hess, L. a. Saxl, P., Hämoglobinzerstörung in der Leber. Biochemische 

Zeitechr. 1909 Bd. 19 p. 274 ff. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 10*. Bd. 1 
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zur Leber besitzen, als diese der Ort ist, wo die genannten Substanzen 
entgiftet werden; eine anatomische Einwirkung auf die Leber von 
seiten dieser Gifte ist nicht bekannt. Vom Koffein ist abgesehen von 
der Koflfein-Glykosarie eine Einflußnahme auf die Funktionen der 
Leber nicht bekannt. Da wir bei allen unseren Versuchen eine gleich¬ 
förmige Beeinflussung der Hämoglobinzerstörung durch die Leber 
fanden, glaubten wir darin eine elektive Leberfunktionsstörung 
erblicken zu dürfen. Hier wäre der Einwand möglich, die post¬ 
mortale Hämoglobinzerstörung bliebe deshalb aus, weil das in der 
Leber vorhandene Gift das Hämoglobin chemisch verändere. Es 
ließ sich jedoch zeigen, daß der postmortale Zusatz der Gifte, 
durch den reichlich Gelegenheit geboten würde, auf das Hämo¬ 
globin einzuwirken, die Hämoglobinzerstörung in keiner Weise be¬ 
einträchtigt. Es ist somit durch diese Befunde der Beweis er¬ 
bracht, daß nur eine intravitale Beeinflussung der Leberzellen, 
nicht aber eine postmortale die erwähnte Störung auslöst. 

Von diesen Tatsachen ausgehend wendeten wir uns der Unter¬ 
suchung menschlicher Lebern zu: es war für uns von Inter¬ 
esse, wie die menschliche Leber und zwar zunächst die gesunde 
Leber, dann die anatomisch veränderte, endlich die nicht ana¬ 
tomisch, wohl aber möglicherweise funktionell geschädigte Leber 
die Zerstörung ihres Hämoglobin während der postmortalen Auto¬ 
lyse vornehme oder nicht vornehme. 

Die möglichst bald nach dem Tod den Leichen entnommenen 
Lebern wurden in der gleichen Weise, wie wir es in unserer ersten 
Mitteilung beschrieben haben, der aseptischen Autolyse im Brut¬ 
ofen unterworfen. Von Zeit zu Zeit filtrierten wir Flüssigkeits¬ 
proben ab und prüften diese spektroskopisch auf den Gehalt von 
Oxyhämoglobin. Im Laufe von 10 bis 25 Tagen wurde das Hämo¬ 
globin vollständig zerstört bei Scharlach (1 Fall), Lungentuber¬ 
kulose (3 Fälle), Pneumonie (2 Fälle), Hernia incarcerata (1 Fall), 
Cholera infantum (2 Fälle), Sepsis (2 Fälle), Masern, Leukämie, 
Abdominaltyphus, Diphtherie, Phlegmone, Meningitis, Bronchitis 
capillaris, Erysipel, braune Atrophie der Leber bei Carcinom (je 
1 Fall). Dagegen blieb die Hämoglobinzerstörung vollständig aus 
oder war wesentlich eingeschränkt bei Pneumonie (5 Fälle), 
Vitium cordis (2 Fälle), Gastroenteritis (2 Fälle), Leber bei Carcinom 
(2 Fälle), Lungentuberkulose (1 Fall), Lues hereditaria (2 Fälle), 
Masern, Leberabsceß, Scolicoiditis, Otitis media, Carcinoma oesophagi, 
Endocarditis, Meningitis tuberculosa, Arteriosklerose, Scharlach 
Diphtherie, Lysolvergiftung, Cirrhose (je 1 Fall). 
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Fürs erste sehen wir somit, daß die makroskopisch und histologisch 
normale menschliche Leber gleichfalls postmortal unter aseptischen! 
Kautelen ihr Hämoglobin zerstört. Ferner gibt es zahlreiche 
Krankheitsfälle, die eine Beeinträchtigung der Leber in dem be¬ 
sprochenen Sinn herbeiführen; in vielen änderen bleibt dagegen 
die Hämoglobinzerstörung erhalten. Dieselben Erkrankungen 
können das eine Mal die Hämoglobinzerstörung hemmen, das andere 
Mal ohne Einfluß bleiben. Erwägt man, daß bei den mensch¬ 
lichen Erkrankungen immer eine große Zahl von Faktoren mitspielt, 
daß ferner die verschiedene Dauer des Krankheitsprozesses und 
endlich der Zustand des Leichenmateriales von Bedeutung sein 
kann, so ist es klar, daß hier keine so reinen Bedingungen vor¬ 
liegen wie im Tierexperiment und es darf uns daher nicht wunder¬ 
nehmen, daß die Resultate nicht ebenso eindeutig ausfallen. 

Die eingangs angeführten Versuche hatten ergeben, daß be¬ 
stimmte Gifte, intravital einverleibt, die Hämo¬ 
globinzerstörung in der überlebenden Leber hemmen. 
Das gleiche Verhalten konnten wir — wenn auch nicht 
konstant — an Lebern menschlicher Leichen beobachten, 
bei denen infektiös-toxische Schädigungen durch die 
verschiedenen krankhaften Prozesse anzunehmen 
waren. Nun geht aus der Tatsache, daß das Hämoglobin das 
Material ist, aus dem die Leber den Gallenfarbstoff bereitet, her¬ 
vor, daß zwischen dem Gehalt des Blutes an Hämoglobin bzw. an 
roten Blutkörperchen und der Gallenproduktion der Leber Be¬ 
ziehungen bestehen müssen. 1 ) 

Es mußte daher von Interesse sein, in Krankheitsfällen, in 
denen eine anatomische oder funktionelle Alteration der Leber 
wahrscheinlich war, dem Verhalten des Blutes, bzw. seinem Gehalt 
an Hämoglobin und hämoglobinführenden Zellen das Augenmerk 
zuzuwenden. Allerdings steht für die klinische Untersuchung nur 
das Blut in den Gefäßen und Kapillaren an der Oberfläche des 
Körpers zu Gebote, während wir über das Blut in den Gefäßen 
des Körperinnern keinen direkten Aufschluß gewinnen können. 
Wir werden auf diesen Punkt noch später zu sprechen kommen. 

Erhöhung der Zahl der roten Blutkörperchen bei anatomischen 
Lebererkrankungen wird in der Literatur mehrfach erwähnt. Nach 
v. Jaksch werden bei der Phosphorvergiftung des Menschen 
häufig übernormale Erytrocytenwerte beobachtet. 


1) ßrugsch, Th., Zur Frage der Gallenfarbstoff bildung aus Blut, 
schrift f. exp. Pathologie u. Therapie 8, 1911, p. 689. 
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Da in diesen Fällen der Wasser- und Eiweißgehalt in Blut und 
Serum unverändert waren (Jaksch), so kann die Hyperglobulie nicht 
auf Eindickung des Blutes zurückgeführt werden. Auch bei der 
Vergiftung mit Kohlenoxyd und bei der akuten gelben Atrophie 
(E. Grawitz) der Leber kommt es nicht selten zur Vermehrung der 
Erythrocyten. Ob zu gleicher Zeit die Bildung des Gallenfarbstoffes 
eingeschränkt ist, läßt sich mit Sicherheit nicht feststellen. Soweit 
aber das Verhalten der Blasengalle an der Leiche ein Urteil ge¬ 
stattet, ist die Produktion des Gallenfarbstoffes sowohl bei der 
Phosphorvergiftung als auch bei der durch fieberhafte Infektionen 
bedingten Leberzelldegeneration herabgesetzt. Das bei der braunen 
Atrophie in den Leberzellen angehäufte Pigment weist vielleicht 
gleichfalls auf eine unvollkommene Zerstörung des Hämoglobin 
durch die atrophische Leberzelle hin; wenn eine Hyperglobulie im 
peripheren Kapillarblut dabei nicht zur Beobachtung gelangt, so 
mögen dabei eine Reihe von Faktoren (mangelnde Funktion des 
Knochenmarks, Kachexien, die das Blut schädigen usw.) mitspielen. 
Bei der Cirrhose der Leber, wo immer in mehr oder minder aus¬ 
gedehntem Maße degenerative Veränderungen der Parenchymzellen 
bestehen, ist die Beurteilung des Hämoglobinabbaues und der 
Gallenfarbstoffproduktion deshalb sehr schwierig, weil einerseits 
durch proliferative Vorgänge der Ausfall ausgedehnter Zellkomplexe 
überkompensiert werden kann; anderseits können die der Cirrhose 
vorangehenden Grundkrankheiten (Lues, Tuberkulose, Malaria?) 
als solche eine schwere Schädigung des Blutes und des Knochen¬ 
marks zur Folge haben. Daß aber die Menge des Gallensekretes 
oftmals eine geringe ist, läßt sich daraus vermuten, daß in den 
späteren Stadien der Cirrhose die Exkrete des Darms bei ge¬ 
mischter Kost eine abnorm helle Farbe zeigen, auch wenn kein 
Icterus besteht (Thierfelder). Bei der nicht tuberkulösen Cirr¬ 
hose fand Türk 1 ) Hyperglobulie, ein Befund, den auch wir mehr¬ 
mals zu erheben Gelegenheit hatten. In ausgedehnten Unter¬ 
suchungen über die Produktion des Gallenfarbstoffes und dessen 
klinische Bedeutung stellten Obermayer und Popper 2 ) fest, 
daß bei einer großen Zahl von Krankheiten der Gallenfarbstoff im 
Harn und im Serum erhöht ist. Von nicht fiebernden Krankheiten 


1) Türk, W., Klin.-therapeut. Wochenschr. 1903, 1382. 

2) Obermayer, F. u. Popper, H. ? Über den Nachweis von GallenfarbstofF 
\ind dessen klinische Bedeutung, Wiener klin. Wochenschr. 1908 Nr. 25 p. 895ff. 
und Wiener med. Wocheuschr. 1910 Nr. 44 p. 2594 ff. 
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führen die genannten Autoren an: Herzfehler oder Herzmuskel¬ 
erkrankungen mit Stauungserscheinungen, ferner die atrophische 
Lebercirrhose, von fieberhaften vor allem die croupöse Pneumonie, 
den akuten Gelenkrheumatismus und eine wahrscheinlich ätio¬ 
logisch zusammengehörige Gruppe pleuritischer Exsudate. Bei 
hochfiebernden Lungentuberkulosen soll die Gallenfarbstoffaus¬ 
scheidung im Harn meist fehlen. 

Was den vermehrten Gallenfarbstoffgehalt des Harns und 
Serums bei der Pneumonie betrifft, so neigen Obermayer und 
Popper der Ansicht zu, daß derselbe nicht hepatischen Ursprungs 
sei, sondern auf hämolytischen Vorgängen beruhe. Den einwand¬ 
freien Beweis für diese Auffassung des pneumonischen Icterus hat, 
was die Pneumokokken - Infektionen betrifft, im Tierexperiment 
B a n t i *) erbracht. 

In die gleiche Kategorie dürfte wohl auch die bei schweren 
septischen Allgemeininfektionen vorkommende Hypercholie im Harn 
und im Serum zu beziehen sein. Ist es doch seit den Untersuchungen 
Frank’s 1 2 ) bekannt, daß im Verlaufe vieler Infektionskrank¬ 
heiten hämolytische Prozesse nachweisbar sind. Der Blutzerfall, 
den der fieberhafte Prozeß mit sich bringt, mag in vielen Fällen 
die gleichzeitig bestehende Schädigung der Leber überwiegen. Die 
Frage nach der Genese dieses Icterus — Stauung, Paracholie 
oder extrahepatale Gallenfarbstoffbildung, die für manche Fälle 
durchaus nicht von der Hand zu weisen ist — soll hier unerörtert 
bleiben. Wie verwickelt die Verhältnisse im lebenden Organismus 
sind, beweisen die widerspruchsvollen Befunde bei der Tuberkulose. 
Nach Obermayer und Popper ist bei der fiebernden Tuber¬ 
kulose der Lungen die Gallenfarbstoffbildung nicht erhöht. 
Hoppe-Seyler dagegen fand im Gefolge von fiebererregenden 
Tuberkulininjektionen zuweilen Icterus mit gleichzeitiger An¬ 
schwellung der Leber und Gallenblase; in vielen anderen Fällen 
bleibt dieser Effekt des Tuberkulin Koch aus. Vielleicht darf 
hier daran erinnert werden, daß wir bei den Beobachtungen an 
überlebenden Lebern von Tuberkulösen bald komplette Hämo¬ 
globinzerstörung, bald wieder Hemmung dieser Funktion kon¬ 
statieren konnten. 

Von Fällen unserer Beobachtung seien hier angeführt: 

1) B&nti, G., Über die Entstehung der Gelbsucht bei Pneumonie. Zentral¬ 
blatt für Bakteriologie 1896, XX, 1, p. 849 ff. 

2) Frank, H., Über Autolysine im Blut bei Infektionskrankheiten. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. 67, 1909, p. 399 ff. 
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Fall 1. Josef M., Chronische Stauungsleber bei Herzfehler, 
7340000 Erythrocyten, 8700 Leukocyten. 

Fall 2. Antonia B., Hypertrophische Lebercirrhose ohne Icterus, 
7400000 Erythrocyten, 9200 Leukocyten. 

Fall 3. Abraham G., Stauungsleber hei Herzfehler, 5800000 
Erythrocyten, 8480 Leukocyten. 

Fall 4. Anton K., Milztumor, Lebervergrößerung, 5280000 
Erythrocyten, 4480 Leukocyten. 

Fall 5. Otto T., (Luetische) Lebercirrhose, 7200000 Erythro¬ 
zyten, 9000 Leukocyten. 

Fall 6. Anna H., Lebercirrhose, 6000000 Erythrocyten, 7600 
Leukocyten. 

Fall 7. Andreas G., Concretio cordis, 5760000 Erythrocyten, 
9500 Leukocyten. 

Fall 8. Anna St., Concretio cordis, 5600000 Erytrocyten, 
? Leukocyten. 

Fall 9. Josefa K., Dekompensierter Herzfehler, 5360000 Ery¬ 
throcyten, 5000 Leukocyten. 

Fall 10. Augustine St., Vitium congenitum, 6080000 Erythro¬ 
cyten, 9900 Leukocyten. 

Fall 11. Therese Z., Dekompensierter Herzfehler, 5500000 
Erythrocyten, 9120 Leukocyten. 

Fall 12. Joseph R., Stauungsleber bei Herzfehler, 5520000 
Erythrocyten, 8700 Leukocyten. 

Fall 13. Hermann S., Tumor claviculae, Schmerzen in der 
Lebergegend (Metastasen?) 6420000 Erythrocyten, 11600 Leuko¬ 
cyten, 13,7 °/ 0 Fleischl-Miescher. 

Fall 14. August B., Chronische Stauungsleber, 6000 000 Ery¬ 
throcyten, 6600 Leukocyten, Fleischl 118. 

Die oben angeführten Befunde von v. Jaksch, Taussig, 1 ) 
Türk, ferner unsere eigenen Beobachtungen zeigen, daß gelegent¬ 
lich bei menschlichen Erkrankungen Affektionen der Leber und 
Hyperglobulie zusammen Vorkommen. Im Zusammenhalt mit den 
eingangs berichteten Experimenten, daß gewisse Alterationen der 
Leber mit einer Störung ihres hämoglobinzerstörenden Vermögens 
postmortal einhergelien, dachten wir daran, durch experimentelle 
Schädigung der Leber mit den gleichen Giften, die wir bei der 
Beobachtung post mortem als wirksam erkannt hatten, intra vitam 
Hyperglobulie zu erzeugen. 

1) Taussig, Archiv f. experim. Pathol. u. Pliarmakol. 30, 1892, p. 261. 
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Über Hfimoglobinzerstömng in der Leber. 


Unser Versuchstier war zunächst wieder die weiße Ratte. 


Ratte 1. 


16. 

16. 

20 . 

23. 

28. 

4 . 


Tabelle I. 

März. Rote Blutkörperchen 5650000 


Ratte 2. 


März. Chloroformnarkose. 

März. Rote Blutkörperchen 6 256 000 
März. „ „ 6 250 000 

März. „ „ 7 600 000 

April. * „ 7400000 

15. April. „ „ 7040000 

19. April. „ „ 6 376 000 

16. März. Rote Blutkörperchen 5 620000 


injiziert 1 ccm Lösung von arseniger Säure (= 1 / 900 g) 


20. 

März. 

Rote Blutkörperchen 88OOO0O 

23. 

März. 


n 

7464000 

28. 

März. 

W 

n 

7 760000 

4. 

April. 

V 

ft 

8 240 000 

14. 

April. 

ft 

ft 

5 540000 

25. 

März. 

Rote Blutkörperchen 

6 864 000 


Ratte 3. 

25. März injiziert mit 0,005g Pilokarpin. 

4. April. Rote Blutkörperchen 8480000 

ik a i / 6400000 

15. April. „ „ \ 6 800 000 

26. April. Rote Blutkörperchen 5800000 

5 Mai / 6 984 000 

*• m "• ” ” \ 6 896 000 

Mai Adrenalin-Takamine 1 °/ 00 */ 2 ccm. 

11. Mai. „ „ 6 784000 

17. Mai. „ „ 5 740000 


Ratte 4. 


5. 


Ratte 5. 22. April. Rote Blutkörperchen 6160 000 

22. April 0,0005 g Phosphor (in Olivenöl aufgeschwemmt). 

25. April. Rote Blutkörperchen 7 620 000 

27. April. „ „ 8480000 

9. Mai. „ „ 8 250 000 

17. Mai. „ „ 5 890000 


Kontrolltier. 


Ratte 6. 24. März. Rote Blutkörperchen 6100000 


27. März. 

n 

v 

5 960000 

1. April. 

ft 

n 

6 210000 

8. April. 

ft 

rt 

5 980 000 

11. April. 

ft 

ft 

6 080000 

Übereinstimmend fanden 

wir 

somit bei allen 

jenen Giften, die 


post mortem die Hämoglobinzerstörung durch die Leber ein¬ 
schränken, intravital eine zuweilen ganz beträchtliche Vermehrung 
der roten Blutzellen. Diese Vermehrung tritt in allen Versuchen 
gleichmäßig erst nach einer gewissen Zahl von Tagen hervor, ver- 
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bleibt eine Zeitlang auf der erreichten Höhe und kehrt dann all¬ 
mählich zur Norm zurück. Die in Anwendung gezogenen Giftdosen 
waren so gering, daß der Gesundheitszustand der Tiere nicht merk¬ 
lich gestört wurde. Gelegentlich stießen wir bei unseren Versuchen 
auf brünstige Tiere. Da bei diesen die Zahl der Erythrocyten 
zuweilen bis auf 10 Millionen erhöht war, schalteten wir sie aus 
den Versuchen aus. Es scheint uns nicht uninteressant, hier an 
die von A. Pölzl 1 2 ) erhobenen Befunde von Hyperglobulie in der 
prämenstruellen Phase gesunder Frauen zu erinnern. *) Bei perio¬ 
dischen Geisteskranken ließ sich dieser prämenstruelle Anstieg der 
Erythrocytenwerte und ihr Abfall im Intervall in einem die normalen 
Verhältnisse wesentlich überschreitenden Ausmaße nachweisen 
(Hess u. Pötzl 3 ), 4 )). 

Nach Erhebung dieser Befunde gingen wir daran, am gesunden, 
erwachsenen Menschen die Wirkung kleiner Dosen der in Rede 
stehenden Gifte auf die Zahl der Erytrocyten zu studieren. Zu¬ 
nächst überzeugten wir uns in wiederholten Zählungen, die sich 
bei derselben Versuchsperson auf 1 */* Jahre erstreckten, daß die Zahl 
der roten Blutkörperchen eine annähernd konstante ist, wenn alle 
jene Einflüsse, die eine Eindickung des Blutes oder Änderungen im 
Tonus der Gefäße nach sich ziehen, ausgeschaltet sind. Es gehören 
hierher H unger, Durst, Wasserverlust durch Schweiße, vorübergehende 
Fieberattacken. So konnten wir bei sehr sorgfältigen Zählungen 
(Kontrolle mit zwei Melangeuren) zur gleichen Tageszeit (6 Uhr nach¬ 
mittags) Zahlen gewinnen, die nur in engen Grenzen schwankten. 


Versuchsperson: L. Hess. 

Datum 

1910 


Tabelle II. 

1. Versuchsreihe. 

(Wo nichts anderes angegeben, wurde 5 
abends gezählt.) 

Bemerkungen 


-6 h 


8. Mai 

9. Mai | 
10. Mai j 


3 X täglich wurden 10 Tropfen 
Solutio Fowleri genommen 


Zahl der roten 
Blutkörperchen 
f 4 600000 
t 4 420000 


1) Pölzl, A., Über menstruelle Veränderungen des Blutbefundes. Wiener klin. 
Wochensehr. 1910 Nr. 7 p. 238. 

2) Auf eine Vergrößerung der Leber zur Zeit der Menstruation („men¬ 
struelle Leberhyperämie“) hat F. Chvostek zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt. 

3) Abgeschlossene, derzeit noch unveröffentlichte Untersuchung. 

4) Möglicherweise ist die verminderte Toleranz für viele Medikamente zur 
Zeit der Menstruation ein Hinweis auf eine Störung auch der entgiftenden Funk¬ 
tion der Leber. 
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Über H&moglobinzerstörung in der Leber. 9 

Datum 

Bemerkungen 

Zahl der roten 

1910 

Blutkörperchen 

14. Mai 


(4820 000 

14 700000 

17. Mai 


( 5 260000 

15 400000 

31. Mai 


(5 600000 

15680000 

25. Mai 


5 210 000 

29, Mai 


(4 700000 

14 340000 

24. September 


(4410000 

14520 000 

25. September 


(4 600000 

14410000 

26. u. 27. September 

: tägl. 1 mal 0,3 Coffein, natr. 


benz. innerlich genommen. 

4. Oktober 


(5 480000 

1 5 270 000 

6. Oktober 


(5530000 

1 5710000 

10. Oktober 


5 450000 

21. Oktober 


(5 680 000 

15 510 000 

28. Oktober 


(5420 000 

15 410000 

2. November 


( 4 900 000 

1 5130000 

5. November 


( 4420000 

14 230000 

7. November: 

Vor dem Mittagessen; starkes 

(5 200000 


Hungergefühl 

1 5180000 


Nachmittags 

(4850000 

1 4 640 000 

7. November 1 abends je 0,45 g Coffein, natr. 


8. November/ 

benz. Starke Diarrhöen. 


9. November 


(4 980 000 

14 810000 

14. November 


(5 400 000 

15150 000 

19. November 


(5 270 000 

1 5 150 000 

24. November 


5 640000 

29. November Vormittags: Starkes Hungergefühl 5 300000 

3. Dezember 

Nachmittags 

( 4 600 000 

1 4810000 
(4 910 000 
l 4 620 000 
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Datum 

Bemerkungen 

Zahl der roten 

1910 

Blutkörperchen 

4. Dezember 

2 mal 20 Tropfen Opiumtinktur 


5. Dezember 

do. 


12. Dezember 


f 4 630 000 

14940000 

15. Dezember 


J 5 420 000 
l 5 420000 

18. Dezember 


< 6590000 
l 7000000 

7. Januar 1911 

i 4710000 

14 720000 

9. Januar 


( 4 600000 

14210000 

7. Februar 

0,002 g Strophantus l ) 

5 300000 

8. Februar 

ebenso 

(5 800 000 

t 6 100000 

13. Februar 


/ 5 510 000 

15 420000 

25. Februar 


(5710000 
\ 5770000 

24. März 

30. März 

20 g Kognak 

4 300 000 


Sofort nachher: 

( 5 670000 

15 520000 

1. April 

4. April 

8. April 


5100000 

5150000 
r 4 950 000 
t 4920000 

10. April 

leichtes Fieber 

( 4 730 000 

15100 000 

18. April 


( 4 690000 
l 4 722000 

22. April 


f 4420000 
l 4 600000 

29. April | 

2X 0,1 g Natr. nitros. ein¬ 

5 600 000 

genommen, nachher: 

5 640000 

1. Mai 


(4 700 000 

U 640 000 

6. Mai 


( 4 560000 
l 4 430000 

9. Mai 


f 4 730 000 
\ 4 600 000 

11. Mai 


f 4 580 000 

1 4910000 

1) Als Granule de Catillon. Die offizineile Tinctura strophanti erwies sich 

als unwirksam. 
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Über Hämoglobinzerstörung’ in der Leber. 


Tabelle ILE. 


Versuchsperson: P. Sazl. 

Datum ' 

1910 


8. Mai 


9. u. 10. Mai 


13. Mai 


15. Mai 


17. Mai 


19. Mai 
21. Mai 
23. Mai 


2. Versuchsreihe. 

(Wo nichts anderes angegeben, wurde 5—6 h 
abends gezählt.) 

-r, , Zahl der roten 

Bemerkungen Blutkörperchen 

(4 460 000 


3 mal täglich wurden 10 Tropfen 
Solu t io Fowleri genommen. 


12. Juni ) täglich 2X 0,3 g Coffein, natr. benz. 

13. Juni | innerlich genommen 

16. Juni 

18. Juni 
20. Juni 

23. Juni 
27. Juni 

19. Juni 

7. August 1 täglich 2 X 0,3 g Coffein, natr. benz. 

8. August J innerlich genommen. 


8. August J 
15. August 

19. August 


18. September 


4540000 


4 600000 

4 420 000 

5 410000 
5 260000 
5 690000 
5580000 
5710000 
5800000 
5 680 000 
5200000 
5 150000 
4 960000 
5100000 
4 700 000 
4 540000 


f 5 100000 
t 5190000 
5 300000 
r 5 560000 
l 5 600000 
r 6000000 
15 840000 
5 540000 
j 4 800 000 
1 4 730000 


9. Oktober^ täglich 0,3 g Coffein, natr. benz. 


r 5110 000 
l 5 000 000 

f 6600 000 

l 5 680 000 
f 4 700 000 
I 4 600 000 


10. Oktober f 


innerlich eingenommen 
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Datum 

1910 

15. Oktober 

18. Oktober 

28. Oktober 

5. November 

7. November 


Bemerkungen 


Zahl der roten 
Blutkörperchen 
5 400000 
5 660000 
5 940000 
5990000 
5 040000 
4900000 
4800000 
4 480000 
4 700000 


8. November 0,3 g Coffein, natr. benz. 

9. November j mor 8 ene 0,3 g Coffein, n.tr 

J benz., gezahlt abends 

14. November 
19. November 

29. November 

30. November Vormittag: Starkes Hungergefühl 

Abends 

1. Dezember Vormittag: Kein Hungergefühl 

Nachmittags 

4. u. 5. Dezember Je 20 Tropfen Tctur. opii 
7. Dezember 

14. Dezember 

15. Dezember 


•{ 

{ 

{ 

{ 

{ 

{ 

{ 

{ 

{ 


18. Dezember 

19. Dezember 

1. Januar 1911 Leichtes Fieber 

9. Januar 


4 770000 

4 600000 

5 720000 
5900000 
5 500000 
5 850 000 
4 800000 

4 840000 

5 860000 
5 970 000 
4 600 000 
4340000 
4 720000 
4 540000 
4 640 000 
4 460000 

4 900 000 

4 630000 

5 610 000 

5 600 000 

6 560 000 
6 500000 
6910000 
5 400000 
5 400 000 
4 460000 


7. Februar 


Vormittags 0,002 g Stropbantus 
> Granule de Catilion genommen 
nachmittags gezählt: 


8. Februar wie 7. Februar 


9. Februar 


13. Februar 


als 

5 300000 
5 410 000 
/ 6 000000 
1 5 860 000 
( 5 850 000 
\ 5 300 000 
1 5 600000 
1 5 400 000 
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Datum 

1911 

24. Februar 


Bemerkungen 


28. Februar 
6. März 

23. März 

24. März 

28. März 1 l i Stunde nach 20 g Kognak 
30. März 

I. April 
4. April 

10. April / Leichtes Fieber 

13. April 
15. April 
17. April 

25. April 

29. April 0,2 g Natr. nitros. innerlich vor¬ 

mittags eingenommen; abends: 

1. Mai 
6. Mai 

II. Mai 


Zahl der roten 
Blutkörperchen 
j 5 610000 
\ 5 550000 
I 5 200 000 
\5 140 000 

5 300000 
f 4810000 
t 4 880000 

4 800 000 
f 5810000 
\ 5 600000 
I 4 600 000 
t 4 470000 
( 5500000 
\ 5 650 000 
f 4670000 
l 4 440 000 
i 5050 000 
\ 4 860 000 

6 160000 
/ 4 610 000 
\ 4 710 000 
i 4 520 000 
\ 4 640 000 
( 4 620000 
\ 4 480 000 
,4 600 000 
\ 4 500 000 

/ 5 640000 
15 780000 
( 4 650000 
14 700000 
f 4 700000 
1 4 550000 
/ 4 710 000 
1 4 460 000 


Der Effekt war somit der gleiche wie im Tierversuch: Mehrere 
Tage nach Einnahme der Pharmaka trat eine deutliche Erhöhung 
der Erythrocytenzahl ein, ‘) die nach Opium und Strophantus die 
höchsten Werte aufweist und am längsten anhält (Anstieg der 


1) Wir sehen dabei von jener unter Einwirkung von GefäCgiften sofort 
offenbar durch geänderte Blntverteilung bedingten Erhöhung der Ervthrocyten- 
zahl ab, die kurze Zeit nach der Einnahme schwindet. 
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Erythrocytenzahl bis 7 Millionen), nach Alkohol am geringsten ist, 
nach Arsen und Koffein mittlere Werte bietet Nach Nitriten trat 
entsprechend ihrer Gefäßwirkung sofort nach der Einnahme eine 
kurzdauernde Steigerung der Erythrocytenzahl auf, die wenige 
Tage später geschwunden war. Hier vermißten wir jene Wirk¬ 
samkeit, die wir bei anderen Pharmaka getroffen hatten,*) ein Um¬ 
stand, auf den wir im folgenden zurückkommen wollen. Nachdem 
die Vermehrung der roten Blutkörperchen einige Tage bis einige 
Wochen angedauert hat, sinkt ihre Zahl allmählich wieder bis zur 
Norm. 

Es erhebt sich nun die Frage: Was bedeutet die nach Ein¬ 
verleibung geringer Giftdosen (Koffein, Arsen, Phosphor, Pilokarpin, 
Adrenalin, Opium, Strophantus) auftretende Hyperglobulie ? Wo¬ 
durch wird sie bedingt? 1 2 ) 

Zweifellos steht sie mit der Einverleibung dieser Gifte in Zu¬ 
sammenhang; sie wird durch diese Gifte hervorgerufen. Aber auf 
welchem Wege führen diese Gifte zur Hyperglobulie? 

Drei Wege wären möglich, auf welchen diese Gifte eine Ver¬ 
mehrung der Erythrocytenzahl bedingen könnten: Erstens könnte 
eine durch Gefäßwirkung geänderte Verteilung des Blutes eine 
Vermehrung der Erythrocytenzahl Vortäuschen. Diese Möglichkeit 
wird dadurch unwahrscheinlich, daß die Vermehrung der roten Blut¬ 
körperchen erst 10—14 Tage nach Einverleibung der Gifte auftrat, 
also zu einer Zeit, wo von einer Gefäß Wirkung der Gifte keine 
Rede sein kann. Ferner gab gerade ein klassisches Gefäßgift, das 
Natrium nitrosum, keine Vermehrung der roten Blutkörperchen, ab¬ 
gesehen von den allerersten Tagen unmittelbar nach dem Ein¬ 
nehmen dieses Pharmakon. 

Fassen wir denn die zweite Möglichkeit ins Auge. Die ge¬ 
nannten Gifte könnten reizend auf das Knochenmark wirken nach 
der Art gewisser Bakteriohämolysine (z. B. des Staphylolysin) und 
dadurch allmählich zur Hyperglobulie führen. Diese Möglichkeit 
konnten wir dadurch ausschließen, daß wir im Blut keine Jugend¬ 
formen der roten Blutkörperchen fanden, so daß wir keine 
Anhaltspunkte für eine vermehrte Blutkörperchenbildung und Aus¬ 
schwemmung aus dem Knochenmark hatten. 

1) Die Leber einer mit Natrium nitrosum vergifteten Ratte zerstörte post- 
mortal ihr Hämoglobiji. 

2) Eine gewisse Analogie zu diesen Befunden scheinen ältere Untersuchungen 
von Uantacuzene zu bilden, der nach Injektion kleinster Dosen eines Lysin 
Polycvthaemia rubra beobachtete. 
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So müssen wir denn unsere Aufmerksamkeit auf die dritte 
Möglichkeit lenken: Daß ein Zusammenhang zwischen diesem Vor¬ 
gang der durch kleine Giftdosen erzeugten, allmählich auftretenden 
Hyperglobulie und dem Einfluß jener Gifte auf die Abschwächung 
der Hämoglobinzerstörung in der Leber besteht: Wir konnten 
zeigen, daß gewisse Gifte in kleinen Dosen die Hämoglobin¬ 
zerstörung in der überlebenden Leber hemmen. Dieselben Gifte 
können in kleinen Dosen intravital einverleibt, zu einer langsam 
auftretenden Hyperglobulie führen, die nach einigem Bestehen 
wieder verschwindet. Wir können uns daher vorstellen, daß diese 
Gifte intravital schon in kleinen Dosen die Leber schädigen und 
daß diese Schädigung mit einer Herabsetzung der Blutkörperchen¬ 
zerstörung einhergeht, die zur Folge hat, daß allmählich eine Hyper¬ 
globulie resultiert. Für diese nach Anwendung gewisser Pharmaka 
auftretende Hyperglobulie könnte höchstens noch eine Erhöhung 
der „protoplasmatischen Resistenz“ der Erythrocyten in Frage 
kommen, wie sie für das Arsen von Strasser u. Neumann 1 ) 
wahrscheinlich gemacht wurde. Bei der Polycythaemia rubra fanden 
die genannten Autoren tatsächlich erhöhte Resistenz der roten 
Blutzellen gegen hypotonische Salzlösungen, weshalb sie geneigt 
sind, die erhöhte Blutkörperchenzahl auf eine „Langlebigkeit“ der 
Zellen zu beziehen. Ob dieser Umstand auch bei der Zerstörung 
des Hämoglobin eine Rolle spielt, muß Gegenstand späterer Unter¬ 
suchungen bleiben. 

Wir würden den Zusammenhang der durch die genannten 
Gifte hervorgerufenen Hyperglobulie mit der Schädigung der Hämo¬ 
globinzerstörung in der Leber, die sie bedingen, für bewiesen 
halten, wenn es uns gelungen wäre, außer der in Rede stehenden 
Funktionsstörung der Leber noch andere Störungen gleichzeitig 
festzustellen. Wir konnten aber weder Urobilinogenvermehrung 
noch Glykosurie bei den genannten Dosen feststellen. 

Da aber von den meisten der genannten Gifte eine schädi¬ 
gende Wirkung auf die Leber bekannt ist, nämlich von Koffein (?), 
Adrenalin, Arsen, Phosphor, Pilokarpin (?), Opium (?), so werden 
wir dennoch zu der Annahme gedrängt, daß eine Schädi¬ 
gung der Leber durch Einverleibung dieser Gifte 
herbeigeführt, und daß im besonderen die hämo¬ 
globinzerstörende Funktion der Leber beeinträchtigt 
wird; diese Schädigung könnte zu der von uns be¬ 
obachteten Hyperglobulie Veranlassung geben. 

1) Strasser, A. n. Neumann, F., Medizinische Klinik 1909 Nr. 34. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Über Reizleitnngsstonmgen am menschlichen Herzen. 

Von 

Dr. Arthur W. Meyer, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 12 Kurven.) 

Reizleitungsstörungen vom Yorhof zum Ventrikel sind zwar 
in ziemlich großer Anzahl von den verschiedensten Seiten be¬ 
schrieben worden, sind aber tatsächlich gar nicht so häufig, wie 
man nach einem Einblick in die einschlägige Literatur annehmen 
sollte. Sieht man von jenen Reizleitungsstörungen ab, wie sie der 
„Adams-Stokes’schen Krankheit“ zugrunde liegen, so sind, wie es 
scheint, sogar recht viele der beobachteten Reizleitungsstörungen 
erst durch Behandlung mit Digitalis und nur die Minderzahl 
durch die Herzerkrankung selbst entstanden. Dies würde 
mit den Beobachtungen auf unserer Klinik übereinstimmen: das an 
Herzkranken reiche Material der Heidelberger medizinischen Klinik 
zeigte im Laufe von l 1 /* Jahren bei sorgfältiger (sphygmographi- 
scher)*) Untersuchung nur eine kleine Anzahl von Reizleitungs¬ 
störungen; und diese waren, abgesehen von den Fällen von Adams- 
Stokes’scher Krankheit, erst durch Digitalis entstanden. 

Noch seltener als die Reizleitungsstörungen vom Vorhof zum 
Ventrikel sind die von der Bildungsstätte der Ursprungsstelle (die 
wir der Kürze halber mit „Sinus“ bezeichnen wollen) zum Vorhof. 
Solche sino - aurikulären Reizleitungsstörungen sind 
erst in geringer Anzahl beschlieben worden. J. Mackenzie 2 ) 


1) Die Kurven wurden mit Marey’schen Kapseln (Doppelhebeln) auf einem 
Zimmermann’schen Kymographion aufgenommen. Die Zeit wurde in 0,2 Sek. ge¬ 
schrieben. 

2) J. Mackenzie, The cause of heart irregularity of influenza 1902. 
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hat 1902 als erster solche beim Menschen gefunden. Joachim 1 ) 
hat dann 1905 einen hierher gehörenden Fall veröffentlicht, dessen 
Kurven aber, wie Ri hl mit Recht meint, nicht sehr überzeugend 
wirken. 1906 erbrachte H. E. Hering 2 ) den experimentellen 
Nachweis für derartige Herzstörungen. Wenckebach 8 ) (1906, 
1908), A. W. Hewlett 4 ) (1907) und Rihl ß ) (1908) bringen deut¬ 
liche Fälle mit vorzüglichen Kurven. — Die Seltenheit dieser sino¬ 
aurikulären Reizleitungsstörungen rechtfertigen die Besprechung 
und Abbildung von Kurven, die solche aufweisen. Vorliegende 
Kurven dürften außerdem deswegen von Interesse sein, weil sie 
einiges über die Beeinflussung des automatischen Ventrikelschlages 
durch Digitalis aussagen. 

Fall I. H. J., 37 Jahre alt, Zigarrenmacher, leidet seit Kindheit 
an Atemnot, die besonders bei feuchter Witterung stärker wird; nie 
eigentliche „ Anfälle u von Atemnot. Im Lauf der Jahre Verstärkung der 
Atembeschwerden; seit 3 Jahren Herzklopfen. 

Befund: Stark dyspnoischer Patient, Atemfrequenz 40 in der Minute. 
Ausgesprochene Cyanose, Odem der unteren Extremitäten; faßförmiger 
Thorax; tiefstehende Lungengrenzen, überlauter Schall. Exspirium lang, 
reichlich zähe Ronchi. Herz nach rechts stark, nach links mäßig ver¬ 
breitert. II. Pulmonalton accentuiert. Puls regulär, äqual, groß. Fre¬ 
quenz 110. Blutdruck 110 mm Hg. Abdomen: Leber-, Milztumor; 
Ascites. Blutbefund: Hämoglobin 120 °/ 0 nach Sahli. Erythrocyten 
5,8 Millionen. Sputum reichlich, eiterig, ohne charakteristische Be¬ 
standteile. 

Fig. 1. 



1) Joachim, Vier Fälle von Störung der Reizleitung im Herzmuskel. 
Arch. f. klin. Med. 65. Bd. p. 373, 1905. 

2) Hering, Überleitungsstörungen von Säugetierherzen mit zeitweiligem 
Vorhofssystolenausfall. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. 3 p. 511, 1906. 

3) Wenckebach, Beiträge zur Kenntnis der menschlichen Herztätigkeit. 
Engelmann’s Archiv 1906 p. 287. 

4) A. W. Hewlett, Digitalis-heart block. Journ. of American med. Asso¬ 
ciation Vol. 48, 1907. 

5) J. Rihl, Klinischer Beitrag zur Kenntnis der Überleitungsstörungen von 
der Bildungsstätte der Ursprungsreize zum Vorhof. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
94. Bd. p. 286, 1908. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 2 
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Wir haben liier einen ganz regulären Puls vor uns; im Jugular- 
venenpuls deutliche a-Wellen an sie anschließend vk (c). Das 
a—c-Intervall ist normal groß (0,16"). Ordination zunächst drei¬ 
mal 0,1 g Digipuratum tägl., dann zweimal tägl. 

Vom 1. bis 6. Tage keine Änderung des Befundes. Schlechte 
Diurese. Am 7. Tag hat der Patient im ganzen 1,7 g Digipuratum 
bekommen. Die Pulskurve (Fig. 2) an diesem Tage zeigt folgendes: 


Fig. 2. 



Puls regelmäßig; Frequenz 80. Ausgesprochene a- und vd- 
Wellen. Deutliche Verlängerung von a—c (0,28"). Da immer 
noch keine Diurese eintritt, die Cyanose und die Dyspnoe noch 
nicht abnehmen — jedenfalls aber nicht zunehmen — erscheint es 
geboten, trotz des langen a—c-Intervalls, noch etwas Digitalis zu 
geben, dabei aber Wenckebach’s Rat zur Vorsicht mit der 
Digitalisverabreichung bei Reizleitungsstörungen nicht außer Acht 
zu lassen. 

Vom 8. bis 11. Tag geht der Puls von 80 bis 70 in der Minute 
hinunter; regulär. Keine Änderung des Befundes. Am 
12. Tag ist die Pulsfrequenz plötzlich 54 (Digipuratum ab. im 
ganzen 2,8 g in 11 Tagen); die Pulsaufnahme ergibt folgendes 
(Fig. 3): 


Fig. 3. 



j g Vorhofsfrequenz 18) jn der Minut 
• i V entrikelfrequenz 541 

es handelt sich hier um einen kompletten Herzblock zwischen Vor¬ 
hof und Ventrikel und um einen partiellen zwischen Sinus und 
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Vorhof derart, daß der Vorhof nur auf jeden 
dritten Reiz vom Sinus anspricht. Der Beweis 
für die Richtigkeit dieser Auffassung wird unten 
erbracht werden. 

Am nächstfolgenden Tag (dem 14. Krank¬ 
heitstag) hat man folgendes Pulsbild (Fig. 4) ; 

Ventrikelfrequenz 54, 
Vorhofsfrequenz um 34 
in der Minute. Bei 
jedem zweiten Puls¬ 
schlag treffen zufällig 
die a- und vk-Welle 
zusammen und be¬ 
wirken große Aus¬ 
schläge, wie bei atrio¬ 
ventrikulären Systo¬ 
len. Die Reizleitung 
vom Sinus zum Vor¬ 
hof hat sich gebessert, 
da der Vorhof jetzt, 
wie es scheint, auf 
jeden zweiten Reiz 
vom Sinus antwortet. 
Das Befinden des Pa¬ 
tienten ist objektiv 
entschieden besser. Am 
17. Krankheitstag er¬ 
gibt nunmehr das 
Sphygmogramm (Fig. 
5), daß die Ventrikel¬ 
frequenz herabgegan¬ 
gen ist (50 pro Min.) 
und leichte Irregula¬ 
rität zeigt, daß der 
Vorhof aber jetzt 
schneller schlägt: Frequenz um 55 in der Minute 
und jetzt auf jeden Sinusreiz zu reagieren scheint. 
Der partielle sinoaurikuläre Block ist also 
verschwunden, der atrioventrikuläre komplette 
noch vorhanden. Deutlich sieht man in dieser 
Kurve das allmähliche Vorrücken der a-Welle 

2 * 
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die jedesmal, wenn sie mit den anderen Wellen des Venenpulses 
(vd, vk) zusammenfällt, bald kleinere, bald größere Wellen erzeugt, 
je nachdem sie diese am Ende, in der Mitte oder im Ansteigen 
trifft. Man bemerkt deutlich am Venenpuls periodisch auftretende 
hohe Wellen. Vom 18. bis 21. Tag auf Theocin gute Diurese. 
Cyanose wesentlich besser. Puls wie am 17. Tag. Am 22. ist der 
Puls stärker arhythmisch. Das Sphygraogramm (Fig. 6) zeigt, daß 
die Ventrikelfrequenz 48, die des Vorhofs 64 ist. Dabei deutliche 
Reizleitungsstörung (partieller Herzblock) vom Vorhof zu Ventrikel: 
das a—c-Intervall ist beim ersten Herzschlag 0,28", beim zweiten 


Fig. 6. 



0,44"; beim dritten spricht der Ventrikel nicht mehr auf den Vor¬ 
hofsreiz an und es tritt dafür eine automatische Ventrikel¬ 
kontraktion ein, kurz vor der nächsten Vorhofswelle (a) erschei¬ 
nend und mit ihr, wenn auch noch ziemlich deutlich abgesetzt, eine 
große Welle bildend; in regelmäßigem Abstand von der in ihr 
steckenden a-Welle folgt die nächste as mit nunmehr ansprechen¬ 
dem Ventrikel: die Reizleitung hat sich indessen wieder erholt, 
und das Spiel beginnt von neuem. Das in die Kurven eingezeichnete 
Schema, das sich an Mackenzie's Schemen in dessen „Lehrbuch 
der Herzkrankheiten“ hält, erläutert diese Verhältnisse. 

Vom 23. Tag an bessert sich dann das Reizleitungsvermögen 
immer mehr, bis am 25. der Puls wieder völlig regulär ist mit nor¬ 
malem a—c-Intervall (Frequenz 78). 

Wir müssen eingestehen, daß, so einfach die Analyse der ersten 
Pulskurven (1 und 2) war, die der folgenden 3. und 4. anfangs 
ziemliche Schwierigkeiten machte und eigentlich erst durch die 
Kurve der Fig. 5 verständlich wurde. Bei der Pulskurve Fig. 3 
kam es darauf an, jene Welle zu deuten, die wir nunmehr als 
a-Welle sicher ansprechen können. Diese Welle, die vielleicht zu¬ 
nächst nicht so ohne weiteres als a-Welle imponiert, kommt in 
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den an jenem Tage aufgenommenen Sphygmogrammen in einem 
auffallend weiten und regelmäßigen Abstand von jeder dritten 
vk-Welle; träte sie noch irgendwo in der Zwischenzeit auf, so 
mußte sie entweder einen ähnlichen oder gleichen Ansschlag machen, 
oder, wenn sie mit einer anderen Welle zusammenfiele, besonders 
große Ansschläge hervorrufen, wie man das in Fig. 4 nnd 5 sehen 
kann. Nun zeigt sich, daß die großen Zwischenräume dieser Wellen 
ein vielfaches und zwar fast genau ein dreifaches jener Intervalle sind, 
wie sie in Fig. 5 zwischen den einzelnen a-Weilen liegen. Da nun außer¬ 
dem die Gestalt unserer zu analysierenden Welle genau mit der a- 
Welle in Fig. 6 übereinstimmt, dort, wo diese zufällig in einem fast 
ebenso großen Abstand vor vk auftritt, wie die uns interessierende 
Welle in Fig. 3, so kann kein Zweifel bestehen, daß dies die a-Welle 
ist. — Wir müssen also annehmen, daß hier Reizleitungsstörungen 
vom Sinns bis zum Vorhof vorliegen, die dem Vorhof gestatten, 
nur auf jeden dritten Reiz vom Sinns anzusprechen (partieller sino¬ 
aurikulärer Block). Warum antwortet der Ventrikel auf seine Vor¬ 
hofssystolen nicht schneller nnd wie kommt es, daß er dazwischen 
ohne (wenigstens nachweisbare) Vorhofssystole noch weitere Kon¬ 
traktionen ausführen kann? Das liegt nun daran, daß der Ven¬ 
trikel unabhängig vom Vorhof schlägt; es besteht hier ein kom¬ 
pletter Herzblock zwischen Vorhof und Ventrikel, was aus den 
weiteren Kurven Fig. 4 und Fig. 5 noch deutlicher hervorgeht. 
Die Ventrikelschlagfrequenz ist 54 in der Minute, eine für einen 
kompletten atrioventrikulären Herzblock auffallendhoheZahl, 
die einer Erklärung bedarf. 

Man nimmt ja an, daß die Kammerfrequenz bei komplettem 
Herzblock etwa 30—40 in der Minute beträgt. Nur Wencke- 
bach 1 ) beschreibt einen Fall, bei dem die Frequenz des automa¬ 
tischen Kammerschlages 46 beträgt, eine Zahl, die seines Wissens 
noch nicht bei Herzkranken beschrieben worden ist. Die exakten 
Analysen Wenckebach’s zeigen also, daß auch der Ventrikel 
höhere Rhythmizität besitzen kann; dies scheint aber unseres Er¬ 
achtens nur unter besonderen Umständen zu sein. v. Tabora 2 ) 
hat bekanntlich gefunden, daß durch Digitalis die nach durch¬ 
schnittenem His’schen Bündel hervorgerufene Kammerautomatie 

1) Wenckebach, Beiträge zur Kenntnis der menschlichen Herzstörungen. 
II. Teil. Engelmann’s Archiv Supplera. 1906 p. 58. 

2) y. Tabora, Über die experimentelle Erzeugung von Kammersystolen¬ 
ausfall und Dissoziation durch Digitalis. Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therap. 
1906. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



22 


Mbyeb 


Digitized by 


gesteigert werden kann, was Erlanger *) 1909 bestätigen konnte. 
Daß aber auch bei intaktem Herzen eine Dissoziation von Vorhof 
und Ventrikel mit gesteigerter Frequenz beider Herzabschnitte 
leicht erzielt werden kann, weiß man schon durch C u s h n y -) 
(siehe auch v. Tabora). Auf Grund dieser Tatsachen erscheint 
es das gegebene, auch in unserem Fall eine Beeinflussung des 
selbständig schagenden Ventrikels durch Digitalis anzunehmen. In 
jenem Fall Wenckebach’s, wo die Automatiefrequenz 46 betrug, 
war auch ein „Digitaliskörper“ (Strophanthin) gegeben worden; es 
erscheint sehr wahrscheinlich, daß auch diese Frequenzsteige¬ 
rung durch dies Präparat hervorgerufen wurde. Um so mehr 
wurden wir in unserer Meinung durch eine kürzlich erschienene 
und die gleiche Ansicht vertretende Arbeit von Hewlett und 
Barringer 8 ) bestärkt, die bei einem mit Digitalis schwer ver¬ 
gifteten Mann eine Dissoziation von Vorhof und Kammer beob¬ 
achteten mit einer Vorhofsfrequenz von etwa 96 und einer Ven¬ 
trikelfrequenz vou etwa 108 in der Minute. Derartig hohe Zahlen 
des automatischen Ventrikelschlages wird man aber beim Menschen 
wohl nur sehr selten beobachten. 

Zusammenfassend glauben wir also sagen zu können, daß die 
Digitaliswirkung resp. Vergiftung bei unserem Patienten sich 
folgendermaßen äußerte: Zunächst Verschlechterung der Reizleitung 
von a s zu v s (Vergrößerung des a—c-Intervalls), dann derjenigen 
vom Sinus zum Vorhof (der Vorhof spricht nur auf jeden dritten 
Sinusreiz an). Während der langen Vorhofspausen entwickelt sich 
dann — wie das auch v. Tabora experimentell an intakten 
digitalisierten Herzen beobachten konnte — die Ventrikelautomatie, 
also ein kompletter atrioventrikulärer Herzblock, dem aller 
Wahrscheinlichkeit nach ein offenbar sehr kurz dauernder, gra¬ 
phisch nicht registrierter, partieller voranging, so wie bei Wieder¬ 
herstellung des Reizleitungsvermögens ein partieller dem kompletten 
folgte (Fig. 6). Die Digitalisvergiftung erscheint in den Puls¬ 
kurven 3 am ausgesprochendsten, die Vorhoffrequenz ist 18, die 
des Ventrikels 54. Das Befinden ist sehr schlecht. Bei Besserung 
desselben läßt sich deutlich nachweisen. wie die Digitalisvergiftung 

1) s. Erlanger, Über den Grund der Vaguswirkung auf die Kammern 
des Hundeherzens. Arch. f. d. ges. Physiol. 1009. 

2) Cuskny, A. B., The aetion of Substances of the Digitalis. Series on the 
Oirculation in mammals. Jour. Exper. Med. 1897. 

3) A. W. Hewlett and T. B. Bar ringer. The Effect of Digitalis on 
the Ventricular Rate in man. Archiv of Intern. Medicin. Febr. 1910 Vol. 3. 
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abnimmt: Der Yorhof schlägt wieder schneller, Frequenz etwa 34, der 
Ventrikel bleibt noch bei 54 (Fig. 4). Dann weiter in Fig. 5, der 
Vorhof schlägt 55 mal in der Minute, der automatische Ventrikel¬ 
schlag 50 mal. In Fig. 6 sehen wir dann, daß der Vorhof 64 mal 
schlägt, der Ventrikel ist noch weiter herabgegangen: 48 in der 
Minute. Schließlich beim Schwinden der Reizleitungsstörung ist 
die Frequenz des Vorhofs und Ventrikels 78 in der Minute. Wollte 
man in Kurven diese Verhältnisse, die so deutlich den Einfluß der 
Digitalis auf Reizleitung und automatischen Ventrikelschlag im 
Anwachsen und Abklingen darstellen, so zeigt sich eine Kreuzung 
jener Kurven, die Vorhof- und Ventrikelfrequenz anzeigen (Fig. 7). 


Fig. 7. 



■ Vorhof und Ventrikel. 

■ Vorhof. 

■ Ventrikel. 

Ventrikel zur Zeit des nicht registrierten, aber wohl sicher an¬ 
zunehmenden partiellen atrioventrikulären Herzblocks. 

J Pulszahlen der hier abgebildeten Kurven (Fig. 1—6). 


Ganz ähnliche Verhältnisse hinsichtlieh der Beeinflussung des 
automatischen Ventrikelschlages durch Digitalis zeigen die Kurven 
des folgenden Falles, den Herr Dr. Leo Müller, jetzt Direktor 
des Städtischen Krankenhauses in Baden-Baden, seinerzeit an der 
hiesigen Klinik beobachtete, und dessen Kurven mir freundlichst 
und in dankenswerter Weise zur Verfügung gestellt wurden. 

Fall II. Es handelt sich um eine Frau von 67 Jahren, die schon 
seit längerer Zeit an Herzklopfen, Atemnot, Magenbeschwerden und an- 
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fall? weisem Druckgefühl auf der Brust mit Angstgefühl litt. Von An¬ 
fällen mit Bewußtlosigkeit war nichts bekannt. 

Befund: Kleine, blasse, etwas cyanotische Frau. Geringes Emphysem 
und Bronchitis. Atmung etwas angestrengt; Frequenz 30. Herz: 
Spitzenstoß hebend, nach außen verlagert. Herzgrenze von der Mittel¬ 
linie nach links 11 cm, nach rechts 3,5 cm. Töne rein; II. Aortenton 
leicht klingend. Herztätigkeit unregelmäßig mit Extrasystolen. Fre¬ 
quenz 80. Periphere Arterien deutlich sklerotisch. Blutdruck 205 mm 
Hg. Leber etwas vergrößert; druckempfindlich. Kein Ascites, keine 
Ödeme. Nervensystem o. B. Urin: spezifisches Gewicht 1010. Spuren 
Albumen. Blutbefund: 80° 0 Hämoglobin nach Sahli, 4,6 Millionen 
Erythrocyten. 

Am ersten und zweiten Beobachtungstage tritt keine 
wesentliche Änderung des Befundes ein; nachts ziemlich starke 
Unruhe. Am dritten Tage ist der Herzschlag sehr irregulär, 
Frequenz nachmittags 50. Patientin wird unruhig, klagt über 
Beklemmung und Atemnot. Am vierten Tage ist die Frequenz 
noch mehr herabgegangen: 42 (Blutdruck 170—175 mm Hg.) sehr 
irregulär. Die Patientin stöhnt laut, ist außerordentlich ängstlich. 
An diesen beiden Tagen bestand offenbar partieller Herzblock, der 
leider nicht in Kurven dargestellt worden ist. Am fünften Tag 
ist die Pulsfrequenz 35—36 in der Minute, die Herzaktion aber 
plötzlich fast regelmäßig. Patientin sieht blaß und verfallen aus: 
die Cyanose ist stärker. Man sieht deutlich auf je eine Herz¬ 
kontraktion 2—3 Pulsationen an der Jugularvene. Figur 8 stammt 
von diesem Tage: kompletter Herzblock; Ventrikelfrequenz 35 — 36: 


Fig. 8. 



die des Vorhofs 110 in der Minute. Des Nachts ist Patientin ver¬ 
wirrt, stöhnt laut; keine Ohnmacht. Am siebenten Tag nimmt 
die Verschlechterung des Allgemeinzustandes derart zu, daß Digi¬ 
talis indiziert erscheint. Vom 7. bis 10. Tag dann 3 mal 0,1 Inf. 
fol. Digit, am 11. Tag 1 mal 0.1. Die Zahlen der Pulsfrequenz am 
Ventrikel und Vorhof sind aus Figur 9 ersichtlich. 
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Bezeichnungen wie in 
Fig. 7. Nur bedeutet hier 
die feinpunktierte Linie die 
nicht registrierten, aber 
wohl anzunehmenden Vor¬ 
hofspulszahlen. 


Am 9. Tag nach 0,9 g im Infus ist der Blutdruck wieder auf 
200jnm Hg. Das Allgemeinbefinden ist deutlich besser; geringes 
Erbrechen am 10. Tag, das am folgenden aufhört. 

In Figur 10 sieht man die Pulsverhältnisse am 10. Tag, in 
Figur 11 am 12. Tag, in Figur 12 am 13. Tag. In allen Kurven a ) 
bemerkt man eine bald stärker, bald kaum wahrnehmbare un- 
charakteristische Arhythmie des Vorhofs und Ventrikels. 

Am 14. Tage wird die Patientin um 2 Uhr mittags plötzlich sehr 
unruhig, atmet mühsam, wird leichenblaß, verzerrt das Gesicht, greift 
lant aufschreiend in die Luft; Pupillen mittelweit, reagieren nicht mehr 
anf Lichteinfall, die Bulbi, nach außen und oben gedreht, zeigen 
nystagmusartige Zuckungen; zugleich Zuckungen im Gesicht, besonders 
um die Mundwinkel; die Hände krampfen sich zusammen; dabei ver¬ 
schwindet der Herzschlag für 35—40 Sekunden; dann beginnt wieder 
langsame Herzaktion, die bald darauf wieder 30 Schläge in der Minute 
aufweist. Am Halse tritt nach dem Anfall zunächst ein sehr starkes 
Anschwellen der Jugularvenen ein, bald mit einer Pulszahl von 80 in 
der Minute, 

Die Anfälle kommen dann Schlag auf Schlag; Ausbruch von kaltem 
Schweiß; allgemeiner Verfall; völlige Somnolenz. 

Um 4 Uhr Exitus. 

Obduktionsbefund: Atherosklerose der großen und mittleren 
Arterien. Myodegeneratio cordis, Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Älterer Infarkt im rechten Lungenunterlappen. Stauungsinduration in der 


1) Des Platzmangels wegen werden so wie beim vorigen Fall nur einige 

Kurven wiedergegeben. 
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Milz, Stauung in Leber und Nieren. Granular- 
atrophie der Nieren. Innerer und äußerer 
Hydrocephalus. 

Zur Frage der Digitaliswirkung auf 
den automatischen Ventrikelschlag bilden 
also die Beobachtungen an diesem Fall 
einen passenden Beitrag: die Frequenz 
des Kammerschlages steigert sich all¬ 
mählich bis auf das Doppelte, die des 
Vorhofes erfährt eine geringe Abnahme. 
Der später eintretende Exitus, der, so¬ 
weit man das nach dem verfallenen Aus¬ 
sehen der Patientin am 6. Tage beur¬ 
teilen konnte, ohne Digitalis wahrschein¬ 
lich schon viel früher ein getreten wäre, 
hat mit der Digitalismedikation wohl 
sicher nichts zu tun; die Vorhofstätig- 
keit, deren Frequenz (etwa 2 Tage nach 
Absetzen des Digitalis) am Tage vor 
dem Exitus plötzlich auf die Hälfte zu¬ 
rückging, weist zwar auf einen parti¬ 
ellen sinoaurikulären Herzblock hin, der 
aber wahrscheinlich, so wie auch die 
schnelle Abnahme der Ventrikelfre¬ 
quenz, eine prämortale Erscheinung war. 

Es erscheinen deshalb diese beiden 
Fälle von Reizleitungsstörungen 
am menschlichen Herzen so in¬ 
teressant, weil sie deutlich den frequenz¬ 
steigernden Einfluß des Digitalis auf den 
automatisch schlagenden Ventrikel am 
menschlichen Herzen zeigen, gleichgültig 
ob diese Automatie durch eine anato¬ 
mische Schädigung des Überleitungs¬ 
bündels (Fall 2) hervorgerufen ist, oder 
ob dieses durch Digitalis selbst ausge¬ 
schaltet ist (Fall 1). Vorliegende Be¬ 
obachtungen am Menschenherzen zeigen 
also eine völlige Übereinstimmung mit 
jenen experimentellen Untersuchungen 
v. Tabora’s am Säugetierherzen. 
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Bemerkenswert erscheint ferner, daß man am Fall 1 so deut¬ 
lich das Kommen and Gehen einer Digitalisvergiftung mit atrio¬ 
ventrikulärem und sinoaurikulärem Herzblock beobachten kann. 
Er lehrt uns außerdem, wie vorsichtig man hei der Weitergabe 
von Digitalis sein muß, sobald der Puls nach einer deutlichen Ver¬ 
langsamung wieder schneller wird und das Befinden (Dyspnoe, 
Cyanose usw.) bedenklicher wird. Vielleicht ist ja die gefürchtete, 
aber wohl selten auftretende Pulsbeschleunigung bei Digitalisin¬ 
toxikation zuweilen ein Zeichen für kompletten Herzblock mit einer 
durch die Vergiftung gesteigerten Ventrikelautomatie.*) 

Der zweite Fall zeigt andererseits, daß man beim kom¬ 
pletten auf anatomischer Basis beruhendem Herzblock der Kranken 
mit Adams-Stokes’scher Krankheit unbesorgt versuchsweise 
Digitalis geben kann; in diesem Fall nahmen nach der Medi¬ 
kation der Blutdruck zu, das Aussehen und das Befinden wurde 
deutlich besser. Wenn hier während der Digitalisverab¬ 
reichung die Zahl der Vorhofsschläge deutlich herabgegangen wäre, 
also eine vagushemmende Wirkung eingetreten wäre, so würde 
ein Versuch mit Atropin entsprechend dem Vorschläge v. Tabora’s 
am Platze gewesen sein. 

1) Es ist klar, daß man in solchen Fällen die Diagnose anf Herzblock mit 
Sicherheit nur durch gleichzeitige Aufzeichnung des Venenpulses stellen wird 
oder durch genaue Beobachtung der Juguiaris, die bei komplettem Herzblock 
durch jene periodisch auftretende Interferenz von ag und vg entsprechend starke 
Pulsationen zeigen kann, auf die auch an dieser Stelle hinzuweisen nicht ver¬ 
säumt werden soll (siehe auch Volhard, dieses Archiv Bd. 97). 
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Aas der medizinischen Klinik in Basel. 

Untersuchung bei einem Falle von Bence-Jones’scher 

Krankheit. 

Von 

Dr. Rudolf Massini, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 9 Karren.) 

Wenngleich schon etwa 50 Fälle von Bence-Jones’scher 
Albuminurie bekannt sind,*) so sind doch noch eine Anzahl Fragen 
bei dieser Krankheit ungelöst geblieben. Die vorliegeflde Arbeit 
soll noch einiges Material zur Klärung dieser beifügen. 

Es handelt sich in unserem Falle um einen 69jährigen Säger, der 
schon seit ca. 30 Jahren an verschiedenen Orten in Behandlung stand 
wegen chronischem Ekzem am ganzen Körper und Varizen an den Unter¬ 
schenkeln. Im übrigen war Patient stets gesund. Die Familienanamnese 
ergibt nichts Besonderes. 1907 kam er wegen seiner Hautaffektion in 
die Hautklinik in Basel, daselbst wurde die Albuminurie zum ersten 
Male konstatiert. Der Urin war strohgelb, klar, Menge 1 1 j 2 1, d = 1020, 
keine Diazoreaktion, kein Urobilin, kein Zucker. Erwärmung auf 60 0 
verursacht flockige Fällung. Wird der Urin mit Essigsäure gekocht, 
bleibt er fast klar, erst beim Abkühlen entsteht ein Niederschlag, dieser 
löst sich wieder beim Erhitzen und fällt wieder aus beim Erkalten. Bei 
Zusatz von Esbachs’ Reagens entsteht sofort ein flockiger Niederschlag, 
ebenso mit Ferrocyankali und Essigsäure. Salpetersäure gibt schon in 
der Kälte einen Niederschlag, der sich in der Wärme vollständig löst 
und beim Erkalten wieder ausfällt. Mit Pikrinsäure starker Nieder¬ 
schlag. Dieser Niederschlag und derjenige, der mit Ferrocyankali ent¬ 
steht, löst sich zum guten Teil beim Erhitzen. Kochsalz vermehrt den 
Niederschlag des gekochten angesäuerten Urins. Nach Zusatz von gleichem 
Volum absolutem Alkohol entsteht ein dicker Niederschlag, ebenso nach 
Zusatz von zwei Volumen gesättigter Ammonsulfatlösung. Die Biuret- 
reaktion ist positiv. Im Urin finden sich hyaline und granulierte 
Zylinder. Die Menge des Eiweißes beträgt ca. 1 3 / 4 °/ 00 . Aus dem 
Status des Patienten sei folgendes erwähnt: Am ganzen Körper Ekzem, 


1) Lit. s. Decastello, Zeitscbr. f. klin. Med. Bd. 67 p. 319. 
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Ektropion der Angenlider, Kankroid am linken Angenwinkel, starke 
Skoliose nach rechts und leichte Kyphose. Lunge o. B. Die Herz¬ 
dämpfung zeigt eine leichte Verbreiterung nach rechts, Puls ca. 70. Die 
peripheren Arterien sind rigid. Cervikal-Supraklavikulär, Kubital- 
Inguinaldrüsen etwas vergrößert. Leichtes Odem beider Unterschenkel. 
Nie Temperatursteigerung. 

Im Verlaufe von einigen Monaten bessert sich das Ekzem und der 
Allgemeinzustand. Der Appetit war stets mäßig, trotzdem nahm während 
des ersten und in der Hälfte des zweiten Aufenthaltes das Körpergewicht 
zu. Im Verhalten des Urins tritt keine Veränderung ein. 

Patient kam seither von Zeit zu Zeit in poliklinische Behandlung 
wegen seines Lidrandekzems. 

1908 Herbst trat Patient wieder in die Hautabteilung ein und blieb 
seither fast ununterbrochen bis zu seinem im Frühjahr 1909 erfolgten 
Tode auf der Hautabteilung oder der internen Abteilung des Bürger¬ 
spitals. Sein Hautleiden war wieder schlimmer geworden, aber auch in 
seinem übrigen körperlichen Befinden war Patient stark heruntergekommen. 
Seit einigen Monaten hatte er Schmerzen auf der linken Seite der Brust 
und Beklemmungsgefühl, oft so stark, daß er nicht schlafen konnte. Par- 
ästhesien in dem 2. bis 4. Finger der linken Hand. Der Status ergab 
ungefähr den gleichen Zustand wie früher, nur daß die Kyphose be¬ 
deutend zugenommen hatte. Die relative Herzdämpfung war nach links 
um zwei Finger verbreitert. Man hörte ein systolisches und diastolisches 
Geräusch. Letzteres wurde nur zu Beginn seines letzten Spitalaufenthaltes 
bemerkt. Blutdruck 105/145 cm Wasser (Recklinghausen). 

Der Blutbefund war: 

am August 1908. 4,5 Mill. r. Blutk. 6600 w. Blutk. 96 °/ 0 Hgl. 


16. Oktober 1908. 

n n 

„ 4900 „ 

* 100 o / 0 „ 

20. November 1908. 

4,7 „ „ 

„ 5900 „ 

» 98 T n 

3. März 1909. 

2,8 „ „ 

* 7200 „ 

„ 88% „ 


Blutbild normal. 


Die Sensibilitätsprüfung ergab eine Herabsetzung der Empfindlichkeit 
für Warm und Kalt an der ersten Phalange der ersten drei Finger und der 
Radialseite des linken Handrückens. Gegen Ende des Jahres traten Zeichen 
einer Bronchitis hinzu. Im Sputum finden sich rote Blutkörperchen und 
Herzfehlerzellen. Die Temperatur erhebt sich bis 38 und 39 °. Aus 
der Bronchitis entwickelt sich eine Bronchiolitis und eine Pneumonie. 
Die Leber wird fühlbar, es treten starke Leibschmerzen auf, anfangs 
März starkes Erbrechen übelriechender bräunlicher Massen, Mitte März 
Exitus. Die Röntgenbilder zeigen außer periostitischen Auflagerungen 
am linken Radius keine Besonderheiten. Die Therapie war meist sympto¬ 
matisch. Jodkali und Arsenik hatten keinen Erfolg. 

Der Urinbefund blieb immer derselbe, wie oben angezeigt, nur daß 
die Eiweißmenge zunahra bis zu 5 °/ 00 (Esbach) (an einzelnen Tagen 
8 0 00 ). Von morphologischen Bestandteilen waren stets hyaline und 
granulierte Zylinder zu sehen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Multiple Myelome. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen bei einem Falle von Bence-Jones’scher Krankheit. 31 


Lobäre Pneumonie beider Unterlappen. Substanzielles Emphysem. 
Geringgradige Pleuritis sero-fibrinosa ainistra, Pericarditis fibrinoBa, Dila- 
tatio cordis, Thrombose des Herzens, geringgradige Arteriosklerose der 
großen Gefäße, starke Amyloidose der kleinen Gefäße, besonders der¬ 
jenigen des Darmes, sekundäre Schrumpfniere, Retinitis albuminurica, 
Ulcus rodens des Gesichtes. 

Untersuchungen wurden in drei Richtungen ausgeführt. 

1. Es wurde untersucht, ob die Menge des Eiweißgehaltes des 
Urins mit demjenigen der Nahrung in Zusammenhang stehe, wie V o i t 
und S a 1 v e n d i *) angeben, um dadurch einen Einblick in die E n t - 
Stellung des Körpers zu gewinnen. Zwei Möglichkeiten sind 
denkbar. Entweder der Körper entsteht in den Tumoren sozusagen 
als Sekretionsprodukt der Tumorzellen. Dagegen macht schon 
Magnus-Levy 1 2 3 ) geltend, daß das Gewicht der Tumoren, ja des 
ganzen Markes zu klein sei, um die oft sehr großen Mengen von 
Be nee-Jon es’schein Eiweiß zu liefern (im Fall von Bence- 
Jones bis zu 73 g pro Tag), oder sie entsteht aus dem Eiweiß 
der Nahrung durch Umwandlung desselben. Für diese Möglichkeit 
spricht die von Voit und Salvendi gefundene relativ große 
Konstanz des Verhältnisses des Gesamtstickstoff'es im Urin zum Ei¬ 
weißstickstoff des Urins. 

Unsere Untersuchungen wurden folgendermaßen angestellt Es 
w r urde dem Patient einige Tage hindurch so wenig als möglich Ei¬ 
weiß zugeführt und dann die zugeführte Eiweißmenge möglichst 
gesteigert. Der ziemlich schwere Zustand des Patienten machte 
die Stoffwechseluntersuchungen schwierig, da es kaum gelang ihm 
durch längere Zeit hindurch bestimmte Kost zu verabreichen. 
Immerhin kann ich aus den gemachten Untersuchungen folgende 
herausgreifen, welche doch einen Schluß zu ziehen erlauben (s. Ta¬ 
belle 1). 

Aus diesen Reihen läßt sich schon ablesen, daß die Menge des 
ausgeschiedenen Bence-Jones’sehen Eiweißkörpers bis zu einem 
gewissen Grade im bestimmten Verhältnis steht mit der Menge des 
zugeführten Eiweißes. Das Resultat bestätigt somit die Angaben 
von Voit und Salvendi. 8 ) Bemerkenswert ist, daß die Konstanz 
deutlicher zum Vorschein tritt, wenn man die Zufuhr mit dem aus¬ 
geschiedenen Bence-Jones’schen Eiweiß vergleicht, als wenn 
der Gesamtstickstoff im Urin zum Vergleich herangezogen wird. 

1) Münchener med. Wochenschr. 1904 Nr. 29. 

2) Kongreß für inn. Med. 1900 p. 496. 

3) Müncfl. med. Wochenschr. 1904 Nr. 29. 
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Tabelle 1. 


Datum 

N-Zufuhr 

Gesamt-N 

Eiweiß-N 

a. 17./18. XII. bis 




19/20. XII. 

9,3 

9,2 

2,0 


12,1 

11.5 

2,6 


15,4 

12,4 

2,5 

Durchschnitt: 

12,2 

11,0 

2,4 

b. 27./28. I. bis 




1./2. II. 

15,1 

9,1 

2,4 


19,0 

8,5 

1,7 


10,1 

9.8 

2,8 


11,1 

9,9 

2.9 


9,3 

10,4 

2,9 


16,6 

9,5 

2,4 

Durchschnitt: 

13,5 

9,8 

2,5 

c. 18 /19. II. bis 


• 


23./24. II. 

18,3 

13,5 

3,0 


15,6 

13,9 

3,3 


23,8 

13,0 

3,0 


20,1 

11 2 

XI,« 

2,6 


27,4 

13,7 

3,2 


15,5 

14,9 

2,5 

Durchschnitt: 

20,1 

13,3 

2,9 

1 

d. 2 /3. III. bis 




6./7 III. 


4,5 

1,3 



11,5 

3,4 



9,4 

2,7 



5,3 

1,4 



11,5 

2,5 

Durchschnitt: 

8.4 

1 1 

2,3 


Es muß hierzu noch bemerkt werden, daß die Versuche nur 
dafür sprechen, daß Nahrungseiweiß zur Be nee-Jones-Bereitung 
verwendet wird. Es bleibt ollen, ob der Eiweißkörper durch die 
Tumoren oder durch das umgebende gereizte Knochenmark gebildet 
wird. Daß letzteres der Fall ist, wird nach Decasteilo') durch 
die Tatsache wahrscheinlich gemacht, daß verschiedenartige Tumoren 
und auch Leukämie Bence-Jones’sches Eiweiß verursachen 
können und daß dieses manchmal gegen Ende der Krankheit aus 
dem Urin verschwindet. Wenn die Angabe von Campbell 
Horsfall 2 ) richtig ist, daß bei Kanonenschußverletzung eines 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 67 p. 319. ^ 

2) The Lancet 1903, April, p. 1166. 
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Knochens Bence-Jones’sches Eiweiß auftreten kann, so spricht 
das zugunsten der letzteren Auffassung. 

2. Eine zweite Untersuchungsreihe sollte die Verwandt¬ 
schaft des Bence-Jones’schen Eiweißes mit mensch¬ 
lichem Serumeiweiß, die ja auf Grund chemischer Methoden 
schon von Magnus-Levy *) undGutterink angenommen worden 
war, näher dartun. Rostoki 1 2 ) fand mittels der Präzipitin¬ 
methode eine Übereinstimmung der beiden Eiweißkörper. Ich wandte 
die etwas empfindlichere Komplementbindungsmethode an. 

Die Iteindarstellung des Bence-Jones’sehen Eiweißes wurde 
folgendermaßen bewerkstelligt. Das Eiweiß wurde aus dem Urin mittels 
zwei Drittel Sättigung mit Ammonsulfat ausgefallt. Die gewünschte 
Konzentration wurde erreicht, indem die für eine bestimmte Temperatur 
nötige Menge des Salzes in Substanz zum Urin gebracht wurde. Darauf 
wurde filtriert, der Rückstand auf dem Filter wurde in einem Dialysen* 
filter in dem hereindiffundierenden Wasser aufgelöst. Fällung und 
Dialyse wurde wiederholt und die letzte Eiweißlösung im Vakuum bei 
Temperaturen unter 40 0 C eingedampft bis zur vollständigen Trocken¬ 
heit. Man erhält so braune Plättchen, die sich bei gewöhnlicher Temperatur 
in Aqua destillata auch noch nach mehr als einem Jahr zu einer voll¬ 
ständig klaren Lösung von hellbrauner Farbe ohne Rückstand auf- 
lösen lassen. Die Alkoholfallung gibt etwas farblosere Präparate, aber 
dafür büßen diese an Löslichkeit etwas ein. 

Es wurde nun Kaninchen eine 7 % Lösung von Bence-Jones- 
schem Eiweiß injiziert. Die Kontrolltiere erhielten inaktiviertes 
Serum. Die Immunisierung der beiden Präparate ging im ganzen 
parallel, nur schien mir das Bence-Jones’sehe Präparat für die 
Tiere etwas giftiger zu sein. Ich brauchte annähernd doppelt soviel 
Kaninchen zur Immunisierung gegen Bence-Jones’sches Eiweiß, 
als zur Immunisierung gegen Menschenserum. Geprüft wurde gegen 
inaktiviertes Serum, gegen ein auf gleiche Weise, wie das Bence- 
Jones’sche Eiweiß erhaltene Präparat aus menschlichem Serum, 
gegen durch fraktionierte Fällung erhaltene Präparate aus Menschen¬ 
serum oder aus Ascites und gegen Bence-Jones’sches Eiweiß. 
Es zeigte sich nun, daß das Serum dieser Tiere, solange der Titer 
noch nicht sehr hoch war, beide Eiweißarten ungefähr gleich stark 
ablenkten. Wenn aber der Titer sehr hoch getrieben worden war, 
trat doch eine Differenz zutage, indem das Serum die zur Immuni¬ 
sierung benutzte Eiweißart in bedeutend höherem Maße ablenkte, 
als die andere. Versuche mittels passiver oder aktiver Anaphylaxie 


1) Kongreß für innere Medizin 1900 p. 496. 

2) Verhandl. der physikal.-med. Ges. Würzburg 1902. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin, lül. Bd. 3 
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Unterschiede zu erlangen sind mißlangen. Ich gebe hier einige 
Protokolle wieder aus einer Anzahl von ca. 90 oftmals variierten 
Ablenkungen. 


Tabelle 2a. 

Legende zu dieser und den folgenden Tabellen. 

0 = keine Hämolyse. 

sp. = Spur, erste Andeutung einer Hämolyse, 
sch. = schwache Hämolyse, 
st. = starke Hämolyse, 
fc. = fast komplette Hämolyse, 
c. = komplette Hämolyse. 

B.-J. = B e n c e-J o n e s * sches Eiweiß 7 ° n . 

M.-S. gefällt = analog dem B.-J. durch Fällung mit Ammonsulfat 
dargestelltes Eiweiß aus Menschenblutserum. 

Die Reihenfolge der einzelnen Zusätze zu den Röhrchen ist ver¬ 
stellt, um die Zahlenreihe der Verdünnungen neben dem Resultat zu 
haben. 

Versuche mit dem Serum eines gegen Menschenserum 
immunisierten Kaninchens. 



Hammelblut¬ 

ambozeptor 

Komplement 

Menschen- 

Kaninchen- 

serum 

Menschenserum 

inaktiv 

Resultat 

10 Min. 
Brutschrank 



0.05 

0.03 

0.08 

0 


r 

n 

n 

0.04 

0 


n 

1 

r* 

etc. 

0 


n 

„ 1 

r 

0.000 000 609 

0 

Kontr. 1 

r> 

— 

0,03 

, G.U8 

0 

_ 2 

r 

0.05 

— 

o.os 

1 

C. 

; 3 

v 

— 

— 

i o.os 

0 

n 4 

7) 

0.05 

0.03 

— 

i c. 

» 5 

n 

— 

0.03 

— 

1 0 

„ 6 

n 

0 : 0 5 

— 

— 

c. 

» 7 

n 

— 

— 

— 

1 0 


Tabelle 2b. 


Hammel blut- 
ambozeptor 

Komplement ; 

Meuschen- 

Kaninchen- 

seruin 

Menschenserum 

gefällt 

■ 

Resultat 

10 Min. 37° 

r> ■ 

0,05 

0.113 

O.OS 

0 

n 

; ?? 


0.04 

0 

r> 

! » 

r> 

etc. 

0 

r 

r 


0.0U0 078 

0 
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Hammelblut¬ 

ambozeptor 

\ Komplement 

Menschen- 

Kaninchen- 

serum 

Menschenserum 

gefällt 

Resultat 

10 Min. 37° 

n 

0,05 

0,03 

0,000 039 

sp. 

79 

n 

79 

0,000019 5 

fc. 

79 

7) 

79 

0,000009 75 

c. 


79 

79 

0,000 004 81 

c. 

n 

79 

ff 

0,000002 43 

c. 

ff 

79 

ff 

0,000001 218 

c. 

77 

r> 

n 

0,000 000 609 

c. 


Kontrollen entsprechend oben stimmen und sind der Raumersparnis wegen 
weggelassen in dieser und den folgenden Tabellen. 


Tabelle 2c. 


Hammelblut¬ 

ambozeptor 

Komplement 

Menschen- 

Kaninehen- 

semm 

B.-J. 

1 

Resultat 

10 Min. 37 0 

79 

0,05 

0,03 

0,08 

0 

79 

ff 

79 

0,04 

0 

79 

ff 

79 

0,02 

0 

75 

T5 

55 

0,01 

0 

79 

75 

79 

0,005 

0 

n 

7« 

55 

0,002 5 

1 o 

ff 

79 

75 

0.001 25 

fc. 

75 

55 

75 

0,000625 

c. 

ff 

79 

1 

59 

etc. 

0 

55 

» 

" 1 

0,000000609 

c. 


Tabelle 3 a. 

Versuche mit dem Serum eines gegen B.-J. immuni 

sierten Kaninchens. 


Hammelblut- 

ambozeptor 

Komplement 

B.-J. 

Kauinchen- 
serum i. a. 

Menschenserum 
i. a. 

Resultat 

15 Min. 37° 

79 

0,05 

0,05 

0,005 

0 

79 

n 

ft 

0,002 5 

0 

71 

ff 

79 

0,001 25 

0 

75 

ff 

79 

0,000625 

0 

79 

ff 

79 

0,000312 5 

0 

77 

ff 

ff 

0,000 156 

0 

n 

ff 

77 

0,000 078 

0 


0,000 039 

fc. 

0,000019 5 

c. 

0,000009 75 

c. 

0,000004 81 

c. 

0,000002 43 

c. 
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Tabelle 3b. 


Hammelbint- 

ambozeptor 

Komplement 

j 

jß.-J. Kaninchen¬ 
serum i. a. 

1 

Menschenserum 

gefällt 

Resultat 

15 Min. 37° 


i 

0,05 

1 

1 0,05 i 

0,005 

0 



n 

0,002 5 

0 




0,001 25 

0 



t 

r* 

0,000 625 

0 

1 

n \ 

n 

rt ! 

0,000312 5 

0 

ff 

n 


0,000156 

1 St. 

ff 

n 

ft j 

0,000078 

c. 

ff 

t) 

ft 

0,000039 

c. 

77 

yj 

ft 

0,0)0019 5 

c. 

77 

rt 


0,000 009 75 

c. 

77 

n 

ft 

0,000004 81 

c. 

Ti 1 

1 

ft 

n 

j 

1 ; 
1 

0,000002 43 

1 

c. 


Tabelle 3c. 


Hammelblut¬ 

ambozeptor 

Komplement 

B.-J. 

Kaninchen¬ 
serum i. a. 

B.-J. 

Resultat 

15 Min. 37 0 

ft 

0,05 

0.05 

0,005 

0 

n 

ft 

ft 

0,002 5 

1 0 

ft 

ft 

ft 

etc. 

1 0 

” 

* 

ft 

0.<Ä):) 009 75 

; 0 

r 

ft 

I ft 

0,000004 81 

fc. 

ft | 


ft 

0,000002 43 

c. 


Daß auch einzelne Fraktionen von menschlichem Eiweiß 
unter sich und mit inaktivem Serum mehr Ähnlichkeit haben als 
mit Bence-Jones’schem Eiweiß bei der Prüfung mittels der 
Komplementablenkung zeigt folgende Zusammenstellung. Die Fällung 
wurde durch Ammonsulfat bewirkt. Die fraktionierten Nieder¬ 
schläge wurden in Wasser aufgelöst, diese Lösung und die Filtrate 
dialysiert, bis sie salzfrei waren und durch Eindampfen in Vakuum 
auf das ursprüngliche Volum gebracht. 

Die senkrechten Striche zeigen an, bis zu welcher Verdünnung 
vollständige Hemmung eintrat. 
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Tabelle 4. 



i 

i 

1. | 2. j 3. 

menschliches Serum 

i 4. 

B.-J. 

' Eiweiß 

1 

6. 

Menschen¬ 

serum 

i. a. 

V* Fällung 

Filtrat von 
7« Fällung 

1 + 2 

Menschen- 
Kaninchen- 
sernm 0,035 

0,08 

0,04 

0,02 

0,01 












0,005 

0,002 5 

0.00125 
0,000625 











0,000312 5 
0,000156 
0,000078 
0,000 039 

- 

• 



! " 

• 




Es zeigen nun diese Versuche, daß zwar das Bence-Jones’- 
sche Eiweiß sehr nahe verwandt ist mit menschlichem Blutserum, 
daß sich aber mittels der Komplementablenkung doch Differenzen 
nachweisen lassen. Allerdings ist diese Methode zur Differential¬ 
diagnose nicht geeignet, außer wenn reine Präparate vorliegen. 

3. Eine dritte Reihe von Untersuchung wurde unternommen, 
um die Löslichkeit resp. Fällbarkeit des Bence-Jones- 
schenEiweißkörperszu studieren, über welche in der Literatur 
sich stark widersprechende Angaben finden. Die Versuche wurden 
mit einer dreimal gefällten und dreimal dialysierten Substanz an¬ 
gestellt. Ich beobachtete ihr Verhalten beim Kochen mit Kochsalz, 
Essigsäure, Kochsalz-|-Essigsäure in verschiedenen Konzentrationen, 
nachdem Vorversuche mit Urin oder einem künstlichen Urin, be¬ 
stehend aus Kochsalz, Phosphaten und Harnstoff, zu komplizierte 
Verhältnisse ergeben hatten. Der Gang der Versuche war folgender. 
Es wurde 1 ccm einer 1 °/ 0 Lösung zu 9 ccm der betreffenden Ver¬ 
dünnung von Kochsalz usw. zugebracht; von diesen Mischungen 
wurden meist Reihen von ca. 20 Reagenzgläschen mit verschiedener 
Konzentration hergestellt, doch so, daß die Konzentration des 
Ben ce-Jon es’sehen Körpers stets in der gesamten Mischung un¬ 
gefähr die gleiche blieb (1 °/ 00 ). Die Röhrchen wurden darauf über 
der Flamme gekocht und an der Luft wieder abgekühlt. Zu allen 
diesen Versuchen wurde das gleiche Präparat benutzt. Ich gebe 
hier einige der so gewonnenen Resultate in Kurvenform wieder 
(s. Kurve 1—9). 
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Kurve 1. 


Röhrchen 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 


Na CI 2% 


Aq.dest 




Kurve 2. 


1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 



BJ 1% 


Aq.dest 



Kurve 3. 


1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 
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Kurve 4 


Kurve 5 


Kurve 6 


Essigsre. 1 /^ %0 
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Der obere Teil jedes einzelnen Knrvenpaares zeigt die Zusammen* 
setzung des Inhaltes der einzelnen Röhrchen 4 mm = 1 ccm. . Z. B. 
Kurve 1 Röhrchen 1 enthält % ccm 1 % B.-J.-Lösung und 4 1 / 2 ccm 
Aq. dest. 

Röhrchen 2 enthält % ccm 1 % B.-J.-Lösung, % ccm 2 % NaCl- 
Liösnng und 4% ccm Aq dest. Der untere Teil gibt die Menge des 
ausgefällten Eiweißes, nach der Stärke der Trübung geschätzt, wieder, 
nachdem die Röhrchen gekocht und wieder abgeküblt worden waren. 
Ein weißes Feld entspricht einem vollständig klaren Röhrcheninhalt, ein 
schwarzes bedeutet vollständige Ausfällung. Während des Kochens war, 
außer in dem ersten Röhrchen der ersten Serie, keine Trübung zu 
sehen. Sie wurde erst beim Ab kühlen sichtbar. 

Aus diesen Kurven ersieht man, daß das Kochsalz in niederer 
Konzentration den Bence-Jones’sehen Eiweißkörper in Lösung 
erhalten kann, bei größerer Konzentration aber zur Ausfällung 
bringt. Essigsäure allein hält den Eiweißkörper in Lösuug, auch 
dann noch, wenn Kochsalz in mäßiger Menge zugebracht wird. Wird 
die Kochsalzmenge gesteigert, so überwiegt die Wirkung des Koch¬ 
salzes über die der Essigsäure. Einige Versuche mit Schwefelsäure 
an- Stelle der Essigsäure gaben ein entsprechendes Resultat. 

Um den Einfluß der Konzentration des Bence-Jon es’sehen 
Körpers auf die Ausfällbarkeit festzustellen, wurden Lösungen von 
5°/ 0 ein 0,5, 0,05 und 0,005% Bence-Jon es’sches Eiweiß in 
Wasser hergestellt und dieselben auf dem Wasserbad langsam er¬ 
wärmt. Dabei wurde die Temperatur, bei welcher die Ausfällung 
entstand, notiert. Es zeigte sich nun folgendes: 

Tabelle 5. 


Temperatur C° 

Verdünnung des B.-J. Eiweißes 

5% . 0,5 °/ 0 | 0,05% | 0,005 % 

51 

Beginn 

klar 

klar 

klar 

52 

Niederschlag 

opal 

n 

n 

53,5 

77 

stärker 

77 

77 

55 


stärker 

1 

n 

71 

56 

! 

Flocken 

77 

77 

58 

n 

n 

Beginn 

r> 

’ 59 

n | 

77 

stärker 

»1 

63 

n 1 

r> 

trüb 

77 

'81 

„ 

77 

klarer 

77 

gekocht über der 
Flamme 

V 

” 1 

opal 

r> 

i 

abgekühlt 

n 


trüb 



Beginn = gerade erst sichtbare Trübung. 

Niederschlag = flockiger, sich rasch setzender Niederschlag. 
Flocken = flockige Trübung. 
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Die stärker konzentrierten Lösungen fielen bei tieferen Tem¬ 
peraturen aus, als die weniger stark konzentrierten. In den Röhrchen 
mit 0,005°/ 0 Bence-Jones entstand überhaupt keine Trübung. 
Wurde aber zur Kontrolle der schon gekochte trübe Inhalt des 
Röhrchens mit 0,05% Eiweiß noch 10 mal verdünnt, so war noch 
deutliche Trübung sichtbar. 

Die Zugabe der Aschenbestandteile aus Be nee- Jones’schem 
Eiweiß ändert die Fällungsgrenzen nur wenig, aber in der Ver¬ 
dünnung 0,005% tritt eine Trübung auf (s. Tabelle 6). 


Tabelle 6. 

Zu jedem Röhrchen wird Asche entsprechend 5% B.-J. Eiweiß gebracht. 


Temperatur C° 

Verdünnung des B.-J. 

Eiweißes 

0,5 % I 

0,05 % 

! 0,005% 

52 

Beginn 

klar 

klar 

53 

stärker 

n 

1 

r 

55 

trüb 

*• 

7 » 

58 

n 

Beginn 

1 

V 

59 

Ti 

trüb 

Beginn 

60 

7} 

n 

stärker 

61 

7) 

r 

opal 

Über der Flamme ! 



1 V 

gekocht 





Geringe Mengen von Ammoniumsulfat haben den gleichen 
Einfluß wie die aus dem Eiweiß dargestellten Aschenbestandteile, 
d. h. das Eiweiß der Verdünnung 0,005% kann durch Kochen zum 
Ausfallen gebracht werden. Auch geringe Mengen von Säuren 
haben keinen Einfluß auf die Temperaturgrenzen, aber sie ver¬ 
hindern das Ausfallen des Eiweißes in den Verdünnungen 0.005 
und 0,05% ganz is. Tabelle 7). 

•Tabelle 7. 


Temperatur 

C° 

Zusatz von l /io° 
Verdünnung des 

*°!o 0.5 °/o 

oo Ammonsulfat 
B.-J. Eiweißes 

0,05% ! 0.005% 

Zusatz von Schwefelsäure V,>oo N 
Verdünnung des B.-J. Eiweißes. 

5 °/ 0 0.5% i 0,05 0 o jO.OOS % 

52 

klar klar 
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klar 
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klar 

klar 

klar 

54 
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n 
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n 
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schlag 
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r 
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r 

60 

r r> 
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V 
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n 
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n 

71 

n « « 
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Spur trüb 
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Ti 

r 

73 

n r 
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V) r, 

klarer 

,, 
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Die Löslichkeit des Bence-Jones’sehen Eiweißes ist also in 
hohem Grade abhängig von der Konzentration der 
Salze und Säuren. Unter Umständen verhält es sich wie 
Serumeiweiß und fällt beim Kochen mit Essigsäure vollständig aus, 
auf letzteres Verhalten machte schon MagnusLevy 1 ) aufmerksam. 

Als Resümee dieser Untersuchungen möchte ich geben: 

1. Die Menge des ausgeschiedenen Bence-.Tones’sehen Eiweiß¬ 
körpers steht bis zu einem gewissen Grade in einem bestimmten 
Verhältnisse zu der Menge des zugeführten Eiweißes. 

2. Mittels der Komplementablenkungsmethode gelingt es, bei 
Anwendung hochwertiger Seren deutliche quantitative Unterschiede 
zwischen Blutserum und Bence-Jon es’schem Eiweiß zu erhalten. 

3. Die Löslichkeit des Bence-Jon es’sehen Eiweißkörpers 
ist in hohem Grade abhängig von der Konzentration der Salze und 
Säuren und zwar genügen schon ganz geringe Konzentrations¬ 
änderungen, um ein gegenteiliges Resultat in bezug auf die Lös¬ 
lichkeit zu erhalten. Es lassen sich daraus die sich widersprechenden 
Angaben der Literatur über mehr oder minder vollständige Lös¬ 
barkeit beim Kochen des Urins oder über Ausfällbarkeit bei ver¬ 
schiedenen hohen Temperaturen begreiflich machen. 

1) 1. c. 
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Aas der medizinischen Klinik za Tübingen 
(Vorstand: Prof, tod Romberg 1 . 

Über nephritisches Odem. 

Von 

Dr. Paul Schmid, and Priv.-Doz. Dr. Schlayer, 

Stabsarzt, kommandiert zur Klinik. Oberarzt der Klinik. 

Mit Tafel I. II.» 

Unsere Kenntnisse über Wesen und Ursachen des nephritisehen 
Ödems haben in den letzten Jahren einige wesentliche Er¬ 
weiterungen erfahren. Aber noch immer herrscht selbst in den 
wesentlichsten Punkten keine Einstimmigkeit, ganz abgesehen davon, 
daß der eigentliche Vorgang der Odembildung unserem Verständnis 
noch nicht erreichbar ist. 

Noch immer besteht die alte Diöerenz der Anschauungen: ist 
das ödem lediglich eine Folge von renaler Retention und ihren 
Konsequenzen für den Organismus, oder spielen dabei noch extra¬ 
renale Einflüsse eine Rolle? Auch in jüngster Zeit wird von 
manchen Seiten sehr nachdrücklich der Einfluß der renalen Retention 
hervorgehoben, so der der Wasserretention von von Noorden.M 
von anderen Seiten der der Kochsalzretention. Gerade dem Einfluß 
dieser letzteren wird noch immer von vielen Forschern eine der¬ 
artige Bedeutung zugemessen, daß sie in ihr die Hauptfrage zu 
erblicken scheinen. Auf der anderen Seite sind aber auch die¬ 
jenigen, welche die Ursache des Ödems nicht lediglich in der re¬ 
nalen Retention, sondern in einer Mitwirkung von extrarenalen 
Einflüssen sehen, sich weder über die Art dieser Einflüsse noch 
über ihre Wertigkeit für die Genese der Ödeme einig. So nimmt 
v. Koranyi-j und sein Schüler Bence eine abnorme Wasser¬ 
verteilung an. Von den Franzosen wird angenommen, daß das 
Gewebe die Fähigkeit zur direkten Bindung von Kochsalz erhalte, 
und von dritter Seite 'Senator, Schlayer. P. F. Richter) werden 

lj Handb. der Path. des Stoffwechsels Bd. 1 p. 1043. 

2) v. Koran vi, Physik. Chemie u. Medizin Bd. 11 p. 176. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über, nephritisches Ödem. 


45 


schließlich Veränderungen der H&utgefaße im Sinne einer Schädigung 
derselben in den Vordergrund gestellt, wie sie schon Cohnheim 
als unerläßlich für die Ödementstehung betrachtete. Für das nicht 
nephritische Ödem hatten die Arbeiten von Magnus 1 ) gelehrt, 
daß in der Tat da, wo der Organismus durch anerkannte Gefäß¬ 
gifte vergiftet ist, einfache Infusion großer Mengen von physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung Ödem hervorruft. 

Für das nephritische Ödem konnte Schlayer mit Hedinger 
und Takayasu 2 3 ) nach weisen, daß bei der einzigen experimentellen 
Nephritis, welche mit einiger Konstanz Ödem bedingt, der Uran- 
nephritis, unter derselben Versuchstechnik, wie sie Magnus an¬ 
wendete, in den Endstadien universelles Ödem zu erzielen ist, 
während die gleiche starke Durchspülung in den ersten Stadien 
dieser Nephritis kein Ödem hervorzubringen vermag. Wie die 
plethysmographische Prüfung der Niere zeigte, sind in den ersten 
Stadien die Nierengefäße noch funktionell intakt; Ödem trat erst 
dann auf, wenn die funktionelle Prüfung der Niere gleichzeitig die 
Schädigung der Nierengefäße ergab. Daraus schlössen wir, daß 
auch die Hautgefäße entsprechend der Schädigung der Nieren- 
gefaße durch das Gift geschädigt seien. Danach betrachteten wir 
das nephritische Ödem als Folge zweier Faktoren, einmal der re¬ 
nalen Störung, und dann der extrarenalen Schädigung der Haut¬ 
gefäße. Diesen Schluß hat auf ganz anderem Wege P. F. Richter 8 ) 
bestätigt und vervollständigt; er zeigte, daß intravenöse Injektion 
von Amylnitrit, dem bekannten Gefäßgift, eine starke Steigerung 
der Ödeme bei uranvergifteten Tieren hervorruft, ja selbst dann 
Ödeme hervorruft, wenn das Tier hungert und durstet, also die 
Bedingungen für eine Entstehung von Wasser- und Salzretention 
denkbar ungünstig sind. Dementsprechend mißt Richter der 
extrarenalen Gefäßschädigung den wichtigsten Anteil für die 
Entstehung von Ödemen zu. 

Bei der Bedeutung, welche nach diesen neueren experimentellen 
Untersuchungen den extrarenalen Faktoren für die Bildung des 
Ödems (speziell der Schädigung der Gefäße) zukommt, schien es 
uns dringend wünschenswert, weitere Untersuchungen in dieser 
Richtung auszuführen, die von ganz anderen Gesichtspunkten aus- 
gehen, als die bisherigen. Bis heute sind es ja im wesentlichen 


1) Arcb. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 42 p. 250. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91: Über nephrit. Ödem. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1910 p. 1737. 
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indirekte Schlüsse, welche uns auf das Vorhandensein von extra¬ 
renalen 'Einflüssen bei der Ödembildung hinweisen. Ein tieferer 
Einblick in die Art dieser extrarenalen Einflüsse, ihre Wirkung 
auf den Organismus resp. auf die Verteilung von Wasser und Salz 
fehlt uns noch. Man kann ebensogut an eine vermehrte Durch¬ 
lässigkeit der Gefäße, wie an eine Veränderung etwa anzunehmender 
sekretorischer Eigenschaften der Gefäßwand oder aber eine Ver¬ 
änderung der Gewebe selbst denken. 

Allen diesen Annahmen ist die Voraussetzung gemeinsam, daß 
sich bei der Ödembildung in der Peripherie des Körpers, da wo 
Gewebe und Gefäße miteinander in Verbindung stehen, ein patho¬ 
logischer Vorgang abspielen muß, der neben den rein renalen Vor¬ 
bedingungen die Entstehung der Ödeme aufs wesentlichste beein¬ 
flußt. Für diese Vorstellung einen greifbaren Ausdruck zu finden 
war das Ziel unserer Untersuchungen. 

Das Vorgehen, welches wir wählten, um diesem Problem näher¬ 
zukommen, beruht auf dem Gedanken, daß auch hierfür sicherlich 
eine Funktionsprüfung möglich sein muß. In gleicher Weise, wie 
wir durch Inanspruchnahme der physiologischen Funktionen nach 
bestimmter Richtung Einblicke in die Pathologie des Herzens, des 
Magens, Darmes, der Niere erfahren, konnte auch hier von einer 
geeigneten Funktionsprobe ein tieferer Einblick erhofft werden^ 
und ebenso wie wir dort als Funktionsprüfung am besten diejenige 
Arbeitsleistung benutzen, welche dem betreffenden Organ eigen¬ 
tümlich ist, so war dies auch hier unser Streben. Nun ist einer 
der Hauptvorgänge in den feinsten Gefäßen, da wo sie mit den 
Geweben in Verbindung stehen, der Austausch von Wasser und 
Salz zwischen Blut und Geweben. Wir nahmen daher diesen Vor¬ 
gang als Grundlage und suchten ihn zu einer Funktionsprüfung 
auszugestalten. Dabei war erste Bedingung, daß diese Vorgänge der 
Verteilung von Wasser und Salz im Organismus sich beim Normalen 
nach bestimmten, immer gleich bleibenden Richtlinien vollziehen. 

Die Art, wie der Organismus auf Einfuhr von Wasser und Salz 
in das Blut in den verschiedensten Lösungen antwortet, ist in einer 
großen Zahl von Arbeiten sorgfältig untersucht worden; es sei nur 
auf die bekanntesten und wesentlichsten verwiesen (Dastre und 
Loye, Hamburger, Münzer, Limbeck, Magnus usw.). Die 
für unsere Zwecke wertvollsten Grundlagen gaben uns die Arbeiten 
von Magnus.*) 

1) Arth. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 44, p. 68: Über die Veränderung der 
Blutzusamraensetzung nach Kochsalzinfusion. 
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Es ist bekannt, daß der Organismus die Fähigkeit hat, in das 
Gefäßsystem eingebrachte anisotonische Lösungen binnen außer¬ 
ordentlich kurzer Zeit innerhalb des Blutkreislaufs isotonisch zu 
machen. Die Art, wie er dabei verfährt, ist wesentlich verschieden, 
je nachdem es sich um die Einbringung einer hypertonischen oder 
einer hypotonischen Lösung hanüelt. 

Bei Einfuhr von hypertonischen Lösungen ist der Organismus 
bestrebt, einerseits das mehreingefiihrte Salz möglichst rasch aus 
der Blutbahn teils in die Gewebe, teils durch den Urin zu ent¬ 
fernen; gleichzeitig aber findet ein kräftiger Strom von Wasser 
aus den Geweben nach dem Blute statt, um auch durch Verdünnung 
der im Blut kreisenden Lösung möglichst rasch die Isotonie zu 
erreichen. 

Bei Einfuhr von hypotonischen Lösungen dagegen wird das 
eingeführte Wasser um so rascher aus der Blutbahn entfernt, je 
dünner die Lösung, während die geringe Menge des miteingeführten 
Salzes in der Blutbahn retiniert wird. So wird auch hier auf 
kürzestem Wege die Wiederherstellung der Isotonie erzielt. 

Die Triebkräfte, welche diese Vorgänge hervorrufen, sind uns 
noch nicht genügend sicher bekannt. Die Ansicht der meisten 
Bearbeiter dieses Gebietes geht heute wohl dahin, daß es über¬ 
wiegend physikalisch-chemische Einflüsse seien, welche diese Re¬ 
aktionen beherrschen; ob aber diese allein zur Erklärung genügen, 
erscheint noch durchaus fraglich (Höher). Das kann die Ver¬ 
wendung dieser Vorgänge als Funktionsprüfungen nicht beein¬ 
trächtigen. Viel wesentlicher ist es dafür, daß wir in der Tat hier 
Erscheinungen vor uns haben, die sich beim normalen Tier mit 
einer gewissen Gesetzmäßigkeit abspielen, daß also in der Tat der 
Organismus auf bestimmte Beanspruchung in dieser Richtung in 
immer gleicher Weise antwortet. Das erlaubt ihre Verwendung 
als Funktionsprüfung in dem oben geschilderten Sinne. 

Es war zu untersuchen, ob dieser physiologische Vorgang der 
Herstellung der Isotonie nach Einbringung von hyper- und hypo¬ 
tonischen Lösungen unter den Bedingungen der experimentellen 
Nephritiden gestört sei, und zwar war das besondere Ziel, ob sich 
ganz generell bei allen experimentellen Nephritiden eine Störung ein¬ 
stelle, oder ob Differenzen bestehen zwischen den einzelnen Arten von 
experimentellen Nephritiden, und ob diese Differenzen in Beziehung 
zu bestimmten Eigenschaften der betreffenden Nephritiden, insbe¬ 
sondere zu ihren ödembildenden Fähigkeiten stehen. Aus früheren 
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Arbeiten 1 ) von uns ist bekaünt, daß wir zwei Arten von experi¬ 
mentellen Nephritiden unterscheiden. Diese Unterscheidung basiert 
nicht auf ihrem anatomischen Verhalten, wie auch an dieser Stelle 
nochmals nachdrücklich betont sei, sondern auf dem funktionellen. 
Die eine Art von Nephritis geht mit einer schweren Schädigung 
der Tubuli einher. Erst sekundär beteiligt sich auch der Gefäß¬ 
apparat in höherem Grade an der Schädigung. Dazu gehören Chrom. 
Sublimat, Aloin. Wir haben sie als tubuläre bezeichnet. Die 
zweite Art, die vaskuläre, verhält sich wesentlich anders: hier tritt 
sehr rasch und von vornherein eine schwere Schädigung der Nieren¬ 
gefäße ein. In der Mitte zwischen beiden steht die Urannephritis, 
insofern als bei ihr eine außerordentlich rasche Schädigung der 
Nierengefäße eintritt, während sie in ihrem übrigen Verlaufe sich 
den tubulären Nephritiden anschließt. 

Es konnte wohl erwartet werden, daß diese beiden verschiedenen 
Arten von Nephritis sich gegenüber einer Funktionsprüfung in dem 
geschilderten Sinne nicht gleichartig verhalten würden. Sowohl 
die oben erwähnten Untersuchungen von Magnus mit Gefäßgiften, 
wie die von Schlayer und Hedinger an der Urannephritis, 
und die von P. F. Richter mit dem Amylnitrit weisen alle auf 
gewisse Beziehungen zwischen dem Verhalten der Gefäße und dem 
Auftreten des Ödems hin. So erschien es außerordentlich wahr¬ 
scheinlich, daß diejenigen experimentellen Nephritiden, welche be¬ 
sonders zu einer Schädigung der Gefäße führen, auch ein anderes 
Verhalten gegenüber dieser Funktionsprüfung zeigen würden, als 
die tubulären Nephritiden, bei welchen erst sekundär eine Schädigung 
der Gefäße eintritt. Dabei interessierte noch besonders, wie sich 
die Urannephritis stellen würde, da sie die einzige von den ex¬ 
perimentellen Nephritiden ist, bei der einigermaßen konstant Ödem 
auftritt. 

Wir haben demgemäß bei einer Reihe von experimentellen 
Nephritiden beider Arten untersucht, wie sich der Organismus unter 
den Bedingungen der Nephritis mit der Aufgabe abfindet, ins Blut 
gebrachte hypertonische und hypotonische Lösungen isotonisch zu 
machen. Um möglichste Gleichheit der Bedingungen zu haben, 
wurde als Vorbedingung betrachtet, daß die Niere selbst bereits 
durch die Nephritis funktionsuntüchtig war, daß also Anurie bestand. 

Dadurch wurde einmal erreicht, daß der Einfluß der Niere auf 
die Entfernung des injizierten Wassers und Kochsalzes aus der 


1) Schlayer u. Hedinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 
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Blutbahn ausgeschaltet wurde. Sie konnte also für den Ausfall 
unserer Funktionsprüfung nicht mehr in Betracht kommen. Damit 
werden die Versuchsbedingungen wesentlich vereinfacht und unter 
sich vergleichbarer. Der Ablauf der Prüfungsreaktion ist nun nicht 
mehr von dem Verhalten dreier Komponenten abhängig, sondern es 
beteiligen sich nur noch zwei daran, die Gefäße und die Gewebe. 
So wird auch die Deutung der Versuchsresultate sehr viel leichter; 
denn eine Abweichung des Ablaufs der Funktionsprüfung gegenüber 
der Norm muß sich direkt auf diese beiden, resp. einen dieser beiden 
Beteiligten beziehen. Außerdem aber — und das war nicht minder 
wesentlich — werden auf diese Weise alle Versuche auch noch in 
anderer Hinsicht unter möglichst gleiche Bedingungen gebracht, 
hinsichtlich des Verhaltens der Nierengefäße. Wir hatten bei unseren 
schon erwähnten Versuchen an der Urannephritis gesehen, daß 
zwischen dem Zustand der Nierengefäße und dem der Hautgefäße 
ein gewisser Parallelismus zu bestehen scheint. Während es uns 
dort nicht gelang, durch Durchspülung mit isotonischer Lösung 
Ödem zu erzielen, solange die Nierengefäße intakt arbeiteten, rief 
die gleiche Technik Ödem hervor, sobald die Nierengefäße sich als 
schwer geschädigt erwiesen. Dies ließ es als unumgänglich er¬ 
scheinen, auch in den folgenden Versuchen den Zustand der Nieren¬ 
gefäße zu berücksichtigen. Es war notwendig, ihn in allen Ver¬ 
suchen nach Möglichkeit zu einem annähernd gleichen zu gestalten, 
und zwar zu einem solchen, der in allen Fällen gleichmäßig günstige 
Bedingungen für die Erzeugung von Ödem zu bieteu scheint. Nach 
jenen eben zitierten Untersuchungen an der Urannephritis wäre 
das der Zustand schwerer Schädigung der Nierengefäße. Nun wissen 
wir aus unseren experimentellen Untersuchungen über toxische 
Nephritiden 1 ), daß ein vollkommenes Versiegen der Diurese bei 
experimentellen Nephritiden gleichbedeutend ist mit einer Schädigung 
des Nierengefäßsystems. Ihr Vorhandensein werden wir besonders 
dann annehmen dürfen, wenn nicht nur die spontane Diurese auf¬ 
gehoben ist, sondern auch auf stark diuretisch wirkende Eingriffe, 
wie die Infusion hypertonischer Lösungen keine Diurese mehr er¬ 
folgt. Wir konnten demgemäß bei allen Tieren, welche spontan 
anurisch waren und auch auf jene diuretisch wirkenden Eingriffe 
keinen Urin mehr produzierten, ohne weiter das Vorhandensein 
einer Schädigung des Nierengefäßsystems annehmen. So waren 
alle Tiere auch in dieser Hinsicht auf möglichst vergleichbare Ver- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. ‘JO. 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104 . Bd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



50 


SCHMID U. SCHLAYKE 


Digitized by 


hältnisse gebracht, indem die Versuche sich gewissermaßen auf 
einer Minimalbasis von Nierengefäßschädigung aufbauten, nämlich 
derjenigen, welche mit Anurie auf starke diuretische Reize ver¬ 
bunden ist. Damit waren bei allen Nephritiden die Bedingungen 
für die Erzeugung von Ödem, soweit sie aus dem Verhalten der 
Nierengefäße abzuleiten sind, gleich günstig, und es war nun zu er¬ 
warten, daß unter diesen gleichmäßigen und vereinfachten Ver¬ 
hältnissen eine etwa vorhandene Verschiedenheit der übrigen Ge¬ 
fäßgebiete umso deutlicher in Erscheinung treten würde. 

Die Art, wie wir die Verteilung der infundierten Salzlösungen 
im Organismus verfolgten, schließt sich eng an die Versuche von 
Magnus ’) an. Vor der Infusion wurde dem narkotisierten Tier direkt 
aus der Carotis Blut entnommen, auf seinen Hämoglobingehalt und 
seinen prozentuellen Salzgehalt untersucht. Dann wurde infundiert. 
Sofort am Schluß der Infusion geschah eine 2. Entnahme von Blut, 
das in gleicher Weise untersucht wurde. 30 Minuten nach Schluß 
der Infusion wurde zum dritten Male Blut entnommen und wieder 
untersucht. Letzterer Zeitpunkt wurde anschließend an einen 
Versuch mit hypertonischer Lösung beim normalen Kaninchen an¬ 
genommen, bei dem 30 Minuten nach der Infusion nicht blos die 
Diurese zur Norm zurückgekehrt war, sondern auch das infundierte 
Wasser und Salz so gut wie vollständig aus dem Blute verschwunden 
war. Somit vermag der normale Organismus die Verteilung resp. 
Entfernung der infundierten Wasser- und Salzmenge binnen dieser 
Zeit zu vollziehen. 

Wir hatten also drei Blutproben, eine vor der Infusion, eine 
an dem Schluß der Infusion und eine dritte 30 Minuten nach Be¬ 
endigung der Infusion. Der Vergleich dieser drei Blutproben be¬ 
züglich Hämoglobin und Kochsalz ergab, welche Änderungen im 
Wassergehalt und im Kochsalzgehalt des Blutes durch die Infusion 
erzeugt waren. Es mußte sich erkennen lassen, wieviel von dem 
infundierten Wasser und Kochsalz im Blute zurückgeblieben war, 
und wieviel die Blutbahnen verlassen hatte. Und zwar nicht blos un¬ 
mittelbar nach der Infusion, sondern auch nach einem Zeitraum, inner¬ 
halb dessen der normale Organismus sich mit der gestellten Aufgabe 
abzufinden weiß. Auf diese Weise mußte nicht nur die quantitative 
Art und Weise, wie der Körper mit der Verteilung der infundierten 
Wasser- und Kochsalzmenge fertig wird, sondern auch die Ge¬ 
schwindigkeit des Ablaufes erkennbar werden. Beides zusammen w r ar 


1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 44 p. 68. 
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geeignet, uns wertvolle Anhaltspunkte fiir eine Veränderung des 
Ablaufes zu geben. 

Im einzelnen gestaltete sich die Methodik folgendermaßen: 

Methodik. 

Als Versuchstiere gelangten Kaninchen von annähernd gleichem Ge¬ 
wicht (2000—2500 g) und möglichst gleicher widerstandsfähiger Rasse 
zur V erwendung. Die Fütterung bestand durchweg in Hafer und Rüben; 
dabei durfte das Tier beliebig trinken. 

Die Prüfung geschah bei folgenden toxischen Nephritiden: von den 
tubulären Nephritiden Chrom und Uran, von den vaskulären Arsen und 
Kantharidin. 

Die Gifte wurden stets subkutan injiziert und zwar bei Kal. chromat. 
eine Lösung von 2:15, bei Uranacetat eine solche von 0,7 : 100 und bei 
Kantharidin eine Lösung von 1:100 Essigäther. 

Mit dem Versuche wurde, wie nochmals ausdrücklich betont sei, bei 
den vergifteten Tieren erst dann begonnen, wenn die Nierentätigkeit so 
schwer gestört war, daß völlige Anurie bestand. Versuche, in deren 
Verlauf auch nur die geringste Diurese auftrat, wurden nicht verwertet. 

Zur Narkose diente 25 °/ 0 Urethanlösung (1,25 g pro kg Körper¬ 
gewicht). 

Zur Entnahme des Blutes wurde die Carotis auf der einen Seite 
freigelegt und auf der anderen Seite die Vena jug. mit einer Kanüle für 
die Infusion armiert. Gleichzeitig legte ein Gehilfe die Blase frei, er- 
öffoete sie und band eine Blasenkanüle zum Auffangen etwa abgesonderten 
Urins ein. 

Zur Infusion wurden Kochsalzlösungen, und zwar als hypertonische 
eine 5 °/ 0 , als hypotonische eine 0,3 °/ 0 verwendet. Sie wurden aus einer 
graduierten Bürette mittels U-förmigen Glasrohrs durch ein mit Wasser 
von 47 0 gefülltes Gefäß zur Infusionskanüle geleitet. Von hypertonischer 
Lösung wurden nur 70 oder 100 ccm infundiert. Für sie betrug die 
Einlaufsgeschwindigkeit in allen Fällen 4,5 ccm pro Minute. Von den hypo¬ 
tonischen Lösungen waren naturgemäß größere Mengen erforderlich, um 
einen deutlichen Ausschlag zu erzielen. Um sie in eine gewisse Be¬ 
ziehung zu der Größe des Tieres zu bringen, wurde das 2 x j 2 —3 fache der 
berechneten Blutmenge des betreffenden Tieres infundiert. Bei ihr be¬ 
trug die Einlaufsgeschwindigkeit 5 ccm pro Minute. 

Zur Untersuchung des Blutes wurden zu den angegebenen Zeiten je 
5 ccm Blut direkt aus der Carotis ohne Benutzung einer Kanüle ent¬ 
nommen. Diese kleine Menge genügte zu den beabsichtigten Bestimmungen 
durchaus und konnte dem Tier unbeschadet der Richtigkeit der Berechnungen 
entnommen werden, da sie nur 1 j 2h bis 1 j. A0 der gesamten Blutmenge 
darstellt. Von diesen 5 ccm wurde ein Tropfen zur Bestimmung des 
Hämoglobingehaltes verwendet, das übrige wurde sofort mit chlorfreiem 
Salpeter und Soda im Platintiegel auf dem Sandlmd vorsichtig verascht, 
die verflüssigte Asche in 100 ccm Aqu. dest. aufgenommen und in dieser 
Lösung das Chlor titriert. 

Der Hämoglobingehalt wurde mit dem verbesserten Fleisch 1- 

4 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



52 


SCHMID U. SCHLAYBB 


Digitized by 


Miesch ergehen Hämometer bestimmt und zwar jedesmal durch 20 Ab¬ 
lesungen. 

Aus den Veränderungen, welche die beiden so bestimmten Größen, 
der Kochsalzgehalt und der Hämoglobingehalt des Blutes unter dem Ein¬ 
fluß der Infusion erlitten, ließ sich unter Zuhilfenahme einer dritten 
Größe, nämlich der Blutmenge nach dem Vorgänge von Magnus be¬ 
rechnen, wieviel von dem infundierten Wasser und Kochsalz in der 
Blutbahn zurückgeblieben waren, resp. sie verlassen hatte. 

Der normale Hämoglobingehalt eines gesunden Kaninchens beträgt 
nach Hamburger etwa 12,35 °/ 0 , der normale Kochsalzgehalt des 
Kaninchenblutes ca. 0,585. Die Blutmenge mußte geschätzt werden, sie 
beträgt nach den Angaben von Heidenhain etwa */i 5 des Körper¬ 
gewichts. Sie ist also die einzige nicht direkt bestimmte Größe, welche 
in die Rechnung eingeführt wird. In ihr können Fehlerquellen liegen, 
da die Blutmenge bei den einzelnen Tieren schon normal verschieden 
groß sein könnte. Das scheint, wie Magnus hervorhebt, beim nor¬ 
malen Tier nur in geringem Grade in Betracht zu kommen, da alle 
guten Bestimmungen der Blutmenge ungefähr gleiche Werte angeben. 
Viel eher wäre das möglich unter den Verhältnissen einer Nephritis. 
Wissen wir doch, daß bei Nephritis Hydrämie auftritt, die offenbar auf 
einer Zunahme der Blutmenge beruht. Die einfache Schätzung der Blut¬ 
menge nach der Art wie beim normalen Tier,ist also hier nichtangängig. 
Wir haben diese Schwierigkeit nach Möglichkeit in folgender Weise zu 
umgehen versucht. Wir schätzten zunächst die Blutmenge für das be¬ 
treffende Tier in derselben Weise wie beim Normaltier. Dann bestimmten 
wir den Grad der Hydrämie durch Untersuchung des Hämoglobingehaltes. 
Es läßt sich nun aus diesen Werten die Zunahme, welche die Blutmenge 
durch die Hydrämie erlitten haben muß, berechnen, indem wir den ge¬ 
fundenen durch die Hydrämie herabgesetzten Hämoglobinwert des Tieres 
in Beziehung setzen zu dem Normalen des Kaninchens, nach derselben 
Gleichung, nach der wir im weiteren Verlauf des Versuches die Blut¬ 
zunahme durch die Infusion berechneten. 

Dieses Verfahren kann zweifellos Fehlerquellen enthalten und hat 
keineswegs den Wert einer absoluten Bestimmung der Blutmenge. Aber 
darauf kam es bei unseren Versuchen auch gar nicht an. Der durch 
Schätzung ermittelte und dann aus der Hydrämie errechnete Anfangs¬ 
wert für die Blutmenge ist ja nichts weiter, als nur ein Ausgangs¬ 
punkt indifferenter Art. Die für ihn errechneten Zahlen machen keinerlei 
Anspruch auf Exaktheit, sondern können ebensogut durch ein beliebiges 
mathematisches Zeichen ersetzt werden, zu dem dann die weiteren durch 
Untersuchung bestimmten Werte in das durch den Verlauf des Versuches 
gegebene Verhältnis gesetzt werden. Für den Ausfall der Versuche 
bleibt das ganz gleichgültig. Denn es handelt sich hier nicht um Fest¬ 
stellung absoluter Werte, sondern vielmehr um die Erkenntnis, wie sich 
die Dinge unter dem Einfluß der Kochsalzinfusion verschieben. Es kann 
al>o das Niveau, von dem wir hinsichtlich der Blutmenge und des 
Hämoglobingehalts ausgehen, zufolge falscher Schätzung zu hoch oder zu 
niedrig liegen; aber die darauf aufgebaute Berechnung der Wirkung 
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resp. der Verteilung der Infusionsflüssigkeit zeigt darum im wesentlichen 
doch den gleichen Verlauf. 

Das mag die Berechnung von zwei unserer wichtigsten Versuche 
unter Ansetzung eines erheblich verschiedenen Ausgangspunktes beweisen. 
Rechnen wir diese beiden Versuche, die in ihren Ergebnissen weit von* 
einander abweichen, einmal unter der Annahme durch, daß die normale 
Blutmenge J / 16 des normalen Gewichts und der normale Hämoglobingehalt 
12,35 °/ 0 betrage, und dann im Gegensatz dazu unter der wohl sicher fehler¬ 
haften Annahme, daß die normale Blutmenge 10 °/ 0 des Körpergewichts und 
der normale Hämoglobingehalt 10 °/ 0 betrage, so ergeben sich, wie die 
Nebeneinanderstellung der Kurven am besten zeigt (Versuch 41 Kurve 3 auf 
Tafel II u. Tabelle III, Versuch 55 Kurve 2 auf Tafel I u. Tabelle H, beide 
umgerechnet auf Tafel II, Kurve 5) in dem Gesamtbild der beiden Versuche 
nur minimale Abweichungen. Der große Unterschied, welchen die beiden 
Versuche beim Vergleich gegeneinander aufweisen und der für unsere Er¬ 
gebnisse von entscheidender Bedeutung ist, wird dadurch nicht berührt. 
Daraus geht hervor, daß selbst grobe Irrtümer in den Größen, welche 
wir berechnen mußten und nicht direkt bestimmen konnten, nicht im¬ 
stande sind, auf das Ergebnis einen bestimmenden Einfluß auszuüben. 

Am besten werden die Gedankengänge und die ganze Art der Ent¬ 
wicklung klar durch die Anführung eines Beispiels in extenso: 

Versuch Nr. 41, 25. September 1908. Kaninchen von 2160 g Ge¬ 
wicht (ursprüngliches Gewicht vor der Vergiftung 2300 g). Hat vor 
97 Stunden 0,014 g Uranacetat pro kg subkutan erhalten. Urethannarkose. 
Bei Beginn des Versuchs kein erkennbares Hautödem. Bei der Eröffnung 
der Bauchhöhle fand sich Ascites von 32 ccm mit einem Salzgehalt von 
0,181 g (durch Veraschung bestimmt). 

Geschätzte Blutmenge vor Beginn des Versuchs ( 1 j 1 r> des Gewichts) 
144 ccm. 

Blutentnahme I vor Beginn des Versuchs: 5 ccm. Der Hämo¬ 
globingehalt dieses Blutes beträgt anstatt der Normalzahl von 12,35 °/ 0 
nur 8,8 °/ 0 . Es besteht also schon zu Beginn des Versuchs eine weit¬ 
gehende Verdünnung des Blutes infolge von Hydrämie. Die Blutmenge 
kann demgemäß nicht nur 144 ccm betragen, sondern sie muß in direktem 
Verhältnis zu der Abnahme des Hämoglobingehalts vermehrt sein. Diese 
vermehrte Blutmenge ergibt sich durch die Gleichung: 

wahre Blutmenge 12,35 

aus dem Körpergewicht berechneten Blutmenge 8,8. 

Danach beträgt die wahre Blutmenge (I) vor der Infusion 202 ccm. 

Der Chlorgehalt des Blutes I beträgt 0,585 °/ 0 , also prozentual 
der Norm entsprechend. Trotzdem muß wegen der bestehenden Blut¬ 
verdünnung eine Kochsalzretention angenommen werden. In der ge¬ 
samten Blutmenge befindet sich sonach vor der Infusion 1,18 g Kochsalz. 

Nun erfolgt Infusion von 70 ccm einer 5 °/ 0 Kochsalzlösung mit 
einem Gesamtsalzgehalt von 3,5 g. 

Sofort im Anschluß an die Infusion : 2. Blutentnahme, wiederum 
5 ccm. In ihm beträgt der Hämoglobingehalt II 5,79 ° 0 , also enorme 
Herabsetzung. 
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Nun läßt sich in gleicher Weise, wie oben aus dem ursprünglichen 
Hämoglobingehalt I (8,8 °/ n ) der ursprünglichen Blutmenge (202 ccm) 
■und dem neugefundenen Hämoglobingehalt II (5,79 °/ 0 ) di 0 Blutmenge 
am Schluß der Infusion berechnen. Von Blutmenge I müssen dabei die 
entnommenen 5 ccm abgezogen werden. 

Blutmenge II: Blutmenge I = Hämoglobingehalt I: Hämoglobin¬ 
gehalt II unter Einsetzung der Werte: x : (202 — 5) = 8,8: 5,79. 

Danach beträgt die Blutmenge am Schluß der Infusion (II) 300 ccm. 
Diurese bestand nicht. 

Am Schluß der Infusion hätte man eine Gesamtblutmenge von Blut¬ 
menge I (202 ccm —5 ccm) -J- 70 ccm Zufuhr erwarten müssen, also 
267 ccm. Statt dessen beträgt die Blutmenge jetzt 300 ccm. Danach 
ist also nicht nur das gesamte infundierte Wasser (100 °/ 0 ) am Schluß 
der Infusion noch im Blute, sondern es ist so gar noch Wasser in einer 
Menge von 33 ccm aus den Geweben in das Blut getreten. 

Der Salzgehalt des Blutes II am Ende der Infusion (II) betrug 
1,17 °/ 0 , also waren in der gesamten Blutmenge am Schluß der Infusion 
(300 ccm) enthalten 3,51 g Kochsalz. Man hätte am Schluß der Infusion 
erwarten sollen: 1,18 (Gesamtsalzmenge bei Blutentnahme I) -[- 3,5 
(Menge des Salzes im Einlauf) = 4,68 g. 

Es haben demnach am Schluß der Infusion bereits 1,17 g Koch¬ 
salz, das heißt 33 °/ 0 der injizierten Kochsalzmenge das Blut verlassen 
und sind in die Gewebe übergetreten, während noch 2,33 g = 67 °/ 0 
des infundierten Salzes in der Blutbahn zirkulieren. 

Blutentnahme III: 30 Minuten nach Schluß der Infusion. 

Hämoglobingehalt III 6,4 °/ 0 . 

Daraus berechnet sich die Blutraenge III analog der von Phase I 
und II auf 

x : (300 — 5) = 5,79 : 6,4 = 266 ccm. 

Man hätte im Zeitpunkt III erwarten sollen : 300 — 5 ccm = 295 ccm, 
anstatt dessen sind es nur 266 ccm. Es haben also 29 ccm die Blut¬ 
bahn verlassen, das heißt von der infundierten Flüssigkeitsmenge von 
70 ccm sind 30 Minuten nach der Infusion noch im Blute 100% vor¬ 
handen und außerdem kreisen noch 4 ccm des aus den Geweben hinzu¬ 
getretenen Wassers. 

Chlorgehalt III ist 0,585 % = 1,556 g im Gesamtblute. Es 
haben demnach zwischen der II. und III. Blutentnahme 1,96 g Kochsalz 
die Blutbahn verlassen. 

Am Ende des Versuchs sind von den eingeführten 3,5 g Kochsalz 
noch im Blute 0,38 g - - 10.8%, während die übrigen 3,12 g in die 
Gewebe deponiert wurden. Am Schluß des Versuchs bestand wieder ein 
Ascites von 16 ccm mit 0,082 g Salz. Hautödem war nicht nachweis¬ 
bar, Durchtränkung der Gewebe fand sich nicht. Die Autopsie der 
Nieren ergab: große mäßig blasse ödematöse Niere mit zahlreichen Blut¬ 
punkten auf der Oberfläche, Rinde und Mark blaß. 

In dieser Art wurden sämtliche Versuche durchgefülirt. Eine 
Übersicht darüber geben sowohl die Tabellen am Schluß der Arbeit, 
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welche neben den rechnerischen Ausgangspunkten auch die Richtung 
und Größe des Austausches in Zahlen angeben, noch besser und 
weit übersichtlicher aber die Kurven am Ende der Arbeit. Um 
sie möglichst einfach zu gestalten, haben wir nur das, was von der 
Infusion an Wasser und Kochsalz im Blute verblieben ist, graphisch 
zum Ausdruck gebracht. Die Linien der Kurven drücken also 
direkt die Veränderungen des Blutes unter dem Einfluß der In¬ 
fusion aus. 

Und zwar geschah die Wiedergabe derart, daß die Kurve anzeigt, 
wieviel Prozentteile von dem injizierten Wasser und Kochsalz im Blut 
noch kreisen. Damit ist auch ohne weiteres gesagt, wieviel in die Ge¬ 
webe übergetreten sind. Für jeden einzelnen Versuch sind entsprechend 
den drei Blutentnahmen drei Phasen bestimmt. Die Verhältnisse, welche 
sich in diesen durch Berechnung aus den erhaltenen Werten ergaben, 
wurden auf die Abscisse eingetragen und durch Linien verbunden. Da¬ 
nach muß die Kurve da, wo ein schneller Ausgleich des infundierten 
Wassers und Kochsalzes erfolgt ist, sich als fast horizontal verlaufende 
Linie darstellen, während sie da, wo der Ausgleich langsam stattfindet, 
die Form eines spitzen Winkels annehmen muß. 

Die Veränderungen des Wassers im Blute wurden in einer dicken 
ungebrochenen Linie, die des Kochsalzes im Blute in einer dünnen un- 
gebrochenen Linie dargestellt. Schließlich ist noch der prozentuale 
Kochsalzgehalt des Blutes in die Kurven eingetragen in Form einer 
Kreuzlinie. 

Als Abscisse ist bei den normalen Tieren die Nulllinie benutzt 
worden. Bei den nephritischen Tieren jedoch ist als Nulllinie der nach 
der oben geschilderten Art ermittelte Grad der Hydrämie und Halämie 
angenommen worden, um auch diese in der Kurve zum Ausdruck bringen 
zu können, also zu zeigen, daß die Infusion hier bereits auf einem 
abnormen Niveau sich aufbaut, und gleichzeitig den Grad dieser Niveau¬ 
verschiebung, also die Höhe der Hydrämie und Halämie zu demonstrieren. 
Die Hydrämie ist ausgedrückt durch die stark und schräg schraffierte 
Säule, die Halämie dagegen durch eine dünne und horizontal schraffierte 
Säule. Der Gleichheit halber haben wir auch die Hydrämie und Halämie 
in prozentische Beziehung zu den Normal werten des Blutes gesetzt, so 
daß beispielsweise eine Verminderung des Hämoglobingehalts auf 9,25 anstatt 
12,35 ° 0 als Verdünnung des Blutes um 25 °/ 0 ausgedrückt ist. Um 
trotzdem einen raschen Überblick zu gestatten, wie hoch die AVasser- 
und Kocbsalzmenge im Blute hätten steigen müssen, wenn alles infundierte 
Salz und Wasser im Blut verblieben wären, ist auf den Säulen, welche 
die Hydrämie und Halämie darstellen, resp. auf der Abscisse, je eine 
gestrichelte Linie aufgesetzt, deren Höhe der Menge des eingeführten 
Wassers und Kochsalzes entspricht (für Wasser dick gestrichelt, für 
Kochsalz dünn gestrichelt). Ist also alles infundierte Wasser beispiels¬ 
weise am Schluß der Infusion noch im Blute geblieben, so wird die 
Linie, welche die im Blut zurückgebliebene AVassermenge anzeigt, sich 
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genau auf gleicher Höhe mit der Spitze der dick gestrichelten Linie 
befinden müssen. 

Um Vergleichswerte für die nephritischen Tiere zu haben, waren 
noch einige Vorarbeiten zu erledigen. Zunächst war festzustellen, 
wie das normale Tier auf Infusion der verwendeten Kochsalz¬ 
lösungen reagiert Da unsere Infusionen sowohl hinsichtlich der 
Menge wie der Konzentration nicht ganz genau mit den von an¬ 
deren Autoren publizierten Versuchen dieser Art übereinstimmen, 
so haben wir vorgezogen, noch einige Versuche am Normaltier vor¬ 
zunehmen, um uns darüber speziell zu orientieren. Davon sei hier 
je ein Versuch mit hypertonischer und einer mit hypotonischer 
Lösung wiedergegeben. 


Versuch Nr. 1. 

Infusion von hypertonischer Lösung beim Normal¬ 
tier. Tabelle Nr. I und Tafel Nr. I, Kurve 1. 

Kaninchen von 2330 g Gewicht. Geschätzte Blutmenge 155 ccm 
mit einem Gesamtkochsalzgehalt von 0,607 g. Infusion von 70 ccm einer 
5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion betrug die nach obiger 
Anordnung berechnete Blutmenge II 174,5 ccm, die darin enthaltene 
Salzmenge 1,0 g. Diurese im Verlauf der Infusion 91,5 ccm mit 0,915 g 
Salz. Am Schluß des Versuchs, das heißt 30 Minuten nach Schluß der 
Infusion, zu einer Zeit, als die Diurese wieder zur Norm zurückgekehrt 
war, betrug die berechnete Blutmenge III 130,8 ccm mit 1,071 g Koch¬ 
salz. Die Diurese vom Schluß der Infusion bis zum Ende des Versuchs 
betrug 79 ccm mit 0,915 g Kochsalz. Die gesamte Diurese vom Be¬ 
ginn der Infusion bis zum Ende des Versuchs betrug also 170,5 ccm 
mit 1,83 g Kochsalz. 

Es ist somit eine enorme Diurese eingetreten. Die dabei pro¬ 
duzierte Urinmenge ist so groß, daß sie die eingeführte Flüssigkeits¬ 
menge bei weitem übersteigt (um 100 ccm). Dieses Defizit ist zum 
kleinsten Teil dem Blute, zum größten den Geweben entzogen worden. 

Das eingefiihrte Salz wird zum größten Teil durch die Diurese 
ausgeschieden, welche jedoch viel früher aufhört, als die gesamte 
eingeführte Salzmenge ausgeschieden ist. Ein kleinerer Teil, etwa 
10 °/ 0 bleibt im Blute, während der Rest ins Gewebe (37 °/ 0 ) geht 

Am Schluß des Versuchs ist das Blut an Wasser um weniges 
ärmer, dagegen an Salz reicher, während das Gewebe reichlich 
Wasser verloren und gleichzeitig reichlich Salz in sich aufgestapelt hat. 

Dies Ergebnis stimmt völlig überein mit denen von R. Magnus 
bei Versuchen mit hypertonischer Lösung. 

Ganz anders gestalten sich die Verhältnisse bei Infusion von 
hj’potonischer Lösung (0,3 ° 0 ) Kochsalzlösung. 
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Als Beispiel sei nachfolgender Versuch angeführt: 

Versuch Nr. 2. 

Infusion von hypotonischer Lösung beim Normaltier. 

Tabelle Nr. I und Tafel Nr. II, Kurve 4. 

Kaninchen Nr. 7 von 2150 g Gewicht. Geschätzte Blutmenge 
144 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 0,543 g. Infusion von 280 ccm 
einer 0,3 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion beträgt die Blut* 
menge (11) 193,8 ccm mit 0,907 g Kochsalz. Am Ende des Versuchs 
betrug die Blutmenge (III) 168,8 ccm mit 0,9 g Kochsalz. Während 
des ganzen Versuchs fand keine Diurese statt. 

Hier ist also wie Kurve 4, Tafel II sehr übersichtlich zeigt, 
die Wiederherstellung der Isotonie auf eine ganz andere Art er¬ 
folgt, als bei dem Versuch mit hypertonischer Kochsalzlösung. Schon 
am Schluß der Infusion hat der größte Teil des Wassers die Blut¬ 
bahn verlassen; nur noch 19°/ 0 der beträchtlichen infundierten 
Wassermenge sind im Blute. Da keine Diurese aufgetreten ist, 
so müssen die Gewebe dieses Wasser aufgenommen haben. Da¬ 
gegen ist das infundierte Kochsalz nahezu zur Hälfte im Blute 
verblieben. 30 Minuten später ist noch ein weiterer kleiner Bruch¬ 
teil des infundierten Wassers in die Gewebe übergetreten, die 
Kochsalzverteilung hat keine wesentliche Änderung mehr erlitten. 

Am Schluß des Versuchs ist sonach das Blut noch etwas ver¬ 
dünnt und weist etwas erhöhten Kochsalzgehalt auf. Die Haupt¬ 
menge des infundierten Wassers befindet sich in den Geweben, 
ebenso ein Teil der infundierten geringen Kochsalzmenge. Dabei 
ist keine Spur von Ödem nachweisbar. 

Das Ergebnis dieses Versuchs unterscheidet sich von denen 
von Magnus nur insofern, als hier auf die hypotonische Lösung 
keine Diurese auftrat. Dieser Unterschied erklärt sich dadurch, 
daß Magnus erheblich größere Mengen solcher Lösungen ver¬ 
wendete. Bei einigen anderen gleichartigen Versuchen erhielten 
auch wir eine freilich sehr geringe Diurese. In den wesentlichen 
Grundzügen finden wir genau dieselben Verhältnisse, wie Magnus: 
sehr rasches Wandern des infundierten Wassers in die Gewebe, 
während von dem Kochsalz ein nicht unbeträchtlicher Teil im Blute 
retiniert wird. 

Nachdem wir uns durch diese Versuche über die Wirkung der 
verwendeten Konzentrationen und Mengen von Kochsalzlösungen 
auf das Normaltier überzeugt hatten, war es nun weiter unerläß¬ 
lich, diese Wirkung auch nach Ausschaltung der Nieren zu unter¬ 
suchen, da ja bei unseren nephritischen Tieren wie erwähnt, die 
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Ausschaltung der Niere durch die nephritische Schädigung Vor¬ 
bedingung war. Um Vergleichsmöglichkeiten zu haben, war es er¬ 
forderlich, zu prüfen, wie sich die Verteilung von Wasser und 
Kochsalz da gestaltet, wo die Nieren ausgeschaltet sind, ohne daß 
gleichzeitig der übrige Organismus nennenswert geschädigt wäre. 
Wir haben diese Ausschaltung zunächst durch Unterbindung der 
Ureteren vorzunehmen versucht. 

Die Unterbindung der Ureteren wurde unmittelbar vor der Infusion 
von dem zur Freilegung der Blase benützten Schnitt aus ausgefübrt und 
durch Ligaturen dicht oberhalb der Blase bewerkstelligt. 

Am wesentlichsten war uns der Ausfall der Versuche mit 
hypertonischer Lösung, da bei ihnen, wie unser obiger Versuch zeigt, 
die Niere an der Verteilung von Wasser und Kochsalz besonders 
stark mitarbeitet. 

Wir haben zwei derartige Versuche ausgeführt. Da sie im 
wesentlichen ganz gleichartig verliefen, sei nur der eine von beiden 
angeführt. 


Versuch Nr. 3. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei einem Tier mit 
frisch unterbundenen Ureteren. 

Kaninchen Nr. 2 (Tabelle Nr. II u. Tafel I, Kurve 1) von 2330 Ge¬ 
wicht. Geschätzte Blutmenge (I) 155 ccm mit einem Kochsalzgehalt 
von 0,697 g. Infusion von 70 ccm 5 % Kochsalzlösung. Am Schlüsse 
der Infusion beträgt die Blutmenge (II) 184,9 ccm mit einer Salz menge 
von 1,937 g. Es sind also bereits am Schlüsse der Infusion nicht weniger 
als 50 % der infundierten Flüssigkeit und 65 % des infundierten Salzes 
in die Gewebe übergetreten. 30 Minuten nach Schluß der Infusion be¬ 
trägt die Blutmenge noch 139 ccm mit einem Salzgehalt von 0,813 g. 
Das heißt, sowohl das infundierte Wasser, wie das infundierte Salz sind 
vollständig resp. so gut wie vollständig aus dem Blute entfernt und in 
den Geweben deponiert. 

Wie daraus ersichtlich, unterscheidet sich der Verlauf dieses 
Versuches wesentlich von dem beim Normaltier. Wir sehen hier — 
bei beiden Versuchen gleicherweise — am Ende der Infusion be¬ 
merkenswerterweise keine Spur von jener starken Anziehung von 
Wasser aus den Geweben wie dort; der % Kochsalzgehalt des 
Blutes steigt auf den sehr hohen Wert von 1,05%, trotzdem ent¬ 
steht keine Wasseranziehung aus den Geweben, sondern im Gegen¬ 
teil, auch noch die Hälfte des infundierten Wassers verläßt die 
Blutbahn. Also ein grundlegender Unterschied gegenüber dem 
Verhalten des Normaltiers, der nur durch die einfache Unterbindung 
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der Ureteren bedingt sein kann. Jedoch bereits 30 Minuten nach 
Schluß der Infusion ist es dem Organismus gelungen, trotz der 
offenbar ungünstigen Bedingungen, wieder annähernd die Isotonie 
herzustellen, indem er so gut wie alles eingeführte Wasser und 
Kochsalz in die Geweben deponiert. 

Am Schluß des Versuchs fanden sich beide Ureteren maximal 
erweitert und prall mit Flüssigkeit gefüllt. Die Nieren waren in 
ihrem Volumen beträchtlich vergrößert, zeigten sich aber bei Durch¬ 
schneidung nicht ödematös. Der übrige Körper wies keine Spur 
von Ödem auf, ja nicht einmal eine abnorme Durchtränkung des 
Gewebes. 

Dieser Anblick legte den Gedanken nahe, daß der eigentümliche 
Verlauf vielleicht darin seine Erklärung habe, daß die intakten 
Nieren noch im Körper verblieben sind. Die Verhältnisse gleichen 
offenbar denen bei nephritischer Nierenausschaltung insofern nicht, 
als die Niere bei ganz frisch unterbundenen Ureteren ihrer Funktion 
keineswegs ganz beraubt ist. Es erschien nach dem autoptischen 
Befund nicht ausgeschlossen, daß die noch arbeitsfähigen Nieren 
einen wesentlichen Einfluß auf die Verteilung des infundierten 
Wassers und Salzes ausgeübt hätten. Um das auszuschließen und 
die Verhältnisse denen bei nephritischer Anurie möglichst ähnlich 
zu gestalten, wurde die Nierenausschaltung durch Nephrektomie 
ausgeführt. 


Versuch Nr. 4. 

Infusion von hypertonischer Lösung beim nephrekto- 

mierten Tier. 

Kaninchen Nr. 70 (Tabelle Nr. II, Tafel I, Kurve 1) 4 Stunden vor dem 
Beginn des Versuches wurde unter sorgfältiger Asepsis doppelseitige Ne¬ 
phrektomie ausgeführt. Das Tier war ganz kurz nach der Operation wieder 
munter. Gewicht des Tieres 2200 g. Geschätzte Blutmenge wurde um¬ 
gerechnet auf die bereits eingetretene leichte hydrämische Verdünnung 
des Blutes und betrug so 197 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,725 g. 
Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schlüsse der Infusion 
beträgt die Blutmenge 299 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 2,9tj g. 
£3 ist also nicht bloß die infundierte Wassermenge vollständig im Blute 
verblieben, sondern es ist außerdem Wasser aus den Geweben ins Blut 
gegangen. Von dem infundierten Kochsalz sind etwa 2 /„ ins Gewebe 
übergetreten. 30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blut¬ 
menge 311 ccm, mit einem Salzgehalt von 3,07 g. Das heißt, selbst 
jetzt kreist nicht nur die gesamte infundierte Wassermenge im Blute, 
sondern es ist sogar noch weiteres Gewebswasser ins Blut gewandert, 
und ebenso ist kein weiteres Salz mehr aus der Blutbahn hinausgegangen, 
sondern noch immer verweilen im Blute 40 0 0 der infundierten Salzmenge. 
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Bei der Autopsie fand sich nirgends eine Blutung, keine abnorme 
Dorchtränkung der Gewebe. 

Hier ist der Verlauf nun ein ganz anderer und entspricht in 
der Tat den Verhältnissen am Normaltier insofern durchaus, als 
die Einfuhr der konzentrierten Kochsalzlösung einen sehr starken 
Strom von Wasser aus den Geweben ins Blut hervorruft. Da aber 
die Nieren nicht mehr vorhanden sind, um diese Wassermengen 
zu eliminieren, so bleiben sie im Blute, ebenso wie ein großer 
Teil des infundierten Salzes; mit anderen Worten: infolge der Ent¬ 
fernung der Nieren ist die Verteilung von Wasser und Kochsalz 
zwischen Blut und Gewebe hochgradig gestört; der Organismus 
vermag die infundierten Wassermengen ebenso wie einen großen 
Teil des Kochsalzes nicht mehr innerhalb der normalen Zeit aus 
dem Blute zu entfernen, ja sogar die aus dem Gewebe ins Blut 
getretenen Wassermengen verbleiben darin. 

Genau dasselbe Resultat konnten wir aber auch bei unter¬ 
bundenen Ureteren erreichen, als wir die Kochsalzinfusion nicht 
sofort an die Unterbindung anschlossen, sondern erst 24 Stunden 
nachher Vornahmen. Die Operation der Unterbindung wurde unter 
diesen Umständen natürlich aseptisch ausgeführt. 

Versuch Nr. 5. 

Infusion einer hypertonischen Lösung 24 Stunden nach 
Unterbindung der Ureteren. 

Kaninchen Nr. 34 a (Tabelle Nr. II und Tafel I, Kurve 1) von 2370 g 
Gewicht. Geschätzte Blutmenge (auf die bereits bestehende Hydrämie umge¬ 
rechnet) 212 ccm, mit einem Kochsalzgehalt von 1,85 g Infusion von 70 ccm 
5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion ist die Blutmenge auf 
300 ccm angewachsen, mit einem Salzgehalt von 3,51 g. Es kreist also 
nicht nur die gesamte infundierte Flüssigkeitsmenge im Blut, sondern 
außerdem noch ein beträchtliches Mehr an Flüssigkeit, das aus den Ge¬ 
weben ins Blut übergetreten ist. Von dem infundierten Kochsalz be¬ 
findet sich noch die Hälfte im Blute. 30 Minuten nach Schluß der 
Infusion beträgt die Blutmenge noch 269 ccm mit einem Salzgehalt 
von 2,5 g. Das heißt, noch immer sind 95 °/ 0 der infundierten Flüssig¬ 
keitsmenge im Blute, von dem infundierten Salz nur noch 21 °/ 0 . 

Autopsie: Ödeme fanden sich weder am Anfang noch am Ende des 
Versuches. Wohl aber bestand zum Schluß ein Ascites von 19 ccm mit 
einem Salzgehalt von 0,5. Zn Beginn des Versuches w r ar Ascites nicht 
nachweisbar. Die Nieren waren dunkelrot verfärbt, stark vergrößert, 
sehr prall und hart, auf dem Schnitt stark durchfeuchtet. Die Ureteren 
waren erweitert und entleerten auf Incision etwa 1 ccm Urin. 

Der Ausfall dieses Experiments gleicht, wie man sieht, bis 
auf Details vollkommen dem beim nephrektomierten Tier. Auch 
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hier hat die Einfuhr der konzentrierten Kochsalzlösung einen Strom 
von Wasser aus den Geweben in das Blut zur Folge, und wie 
dort bleibt auch hier das infundierte Wasser bis zum Schluß des 
Versuches in seiner ganzen Menge im Blute. Ebenso wird das 
infundierte Kochsalz nur zum Teile aus dem Blute entfernt. Also 
auch hier ist, im Gegensatz zu dem Ergebnis bei frischunterbundenen 
Ureteren, eine sehr beträchtliche Störung der Verteilung von Wasser 
und Kochsalz vorhanden. Ob dieser Unterschied dadurch bedingt 
ist, daß infolge der 24 ständigen Ureterenunterbindung die Nieren 
aufgehört haben, sich an der Elimination des Wassers und Koch¬ 
salzes aus dem Blute nennenswert zu beteiligen, muß dahingestellt 
bleiben und ist hier von sekundärem Interesse. Für uns steht im 
Vordergrund, daß auch dieser Versuch in Übereinstimmung mit 
dem beim nephrektomierten Tier lehrt, daß die mechanische Aus¬ 
schaltung der Nieren eine grobe Störung der Verteilung von in¬ 
fundiertem Wasser und Kochsalz zwischen Blut und Geweben zur 
Folge hat. Und zwar ist diese Störung derart, daß der Organis¬ 
mus die Fähigkeit verliert, binnen der normalen Zeit die Isotonie 
wiederherzustellen. Es besteht am Ende der Versuche eine hoch¬ 
gradige Steigerung der schon zu Anfang in leichtem Grade vor¬ 
handen gewesenen Hydrämie und Halämie. Diese Steigerung muß 
durch die Infusion erzeugt sein. 

Gleichartige Versuche mit Infusion von hypotonischen Lösungen 
boten von vornherein viel geringeres Interesse, da ja schon beim 
Normaltier auf Infusion von hypotonischer Lösung die Niere sich 
kaum an der Verteilung von Wasser und Kochsalz beteiligt hatte. 
Wir haben trotzdem zwei derartige Versuche mit frisch unter¬ 
bundenen Ureteren unternommen. Sie sind auf Tabelle IV und 
Tafel II, Kurve 4 als Nr. 6 und 50 aufgeführt. Wie man sieht, weichen 
ihre Ergebnisse so wenig von dem Verhalten des Normaltieres auf 
Infusion hypotonischer Lösung ab, daß sich eine ausführlichere Be¬ 
sprechung erübrigt. 


Diese vorbereitenden Versuche hatten uns darüber orientiert, 
wie sich die Verteilung des Wassers und Salzes gestaltet, wenn 
die Nieren durch mechanischen Eingriff ausgesclialtet sind. Wir 
sahen dabei, daß eine sehr ausgesprochene Änderung eintritt, näm¬ 
lich eine Ketention des infundierten Wassers und in geringerem 
Grade auch des infundierten Salzes im Blute. Die Störung wurde 
jedoch nur bei dem viel differenteren und für den Organismus 
schwieriger auszugleichenden Eingriff einer hypertonischen Infusion 
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festgestellt. Danach war von vornherein zu erwarten, daß gerade 
diese Art der Infusion uns auch für pathologische Verhältnisse bei 
den toxischen Nephritiden etwa vorhandene Änderungen besonders 
deutlich demonstrieren würde. Wir haben sie deshalb vornehm¬ 
lich angewendet und ihre Folgen besonders sorgfältig untersucht. 

Untersuchungen an nierenkranken Tieren. 

Wie oben erwähnt, wurde bei allen nierenkranken Tieren ab¬ 
gewartet, bis sie anurisch waren. Von dieser Basis gingen wir 
ans, und untersuchten nun in systematischer Weise bei jeder ein¬ 
zelnen Nephritis an einer Anzahl von Tieren den Ablauf unserer 
Funktionsprüfung, indem wir mit eben anurisch gewordenen Tieren 
begannen und immer stärkere und fortgeschrittenere Stadien der 
Vergiftung in fortlaufender Reihe heranzogen. Wie uns schon 
frühere Erfahrungen gelehrt hatten, erweist sich hierbei sowohl die 
Menge des angewendeten Giftes wie die Zeitdauer seit der Ver¬ 
giftung nur als ein schwankender und unzuverlässiger Maßstab für 
ihre Intensität, wegen der individuell verschiedenen Resistenz der 
Tiere. Wir benutzten deshalb als hauptsächlichsten Maßstab für die 
Schwere der Schädigung den Grad der Hydrämie und Halämie, 
da sich nach v. Koranyi, Bence, Georgopulos u. a. bei fort¬ 
schreitender Niereninsuffizienz auch eine fortschreitende Hydrämie 
und Halämie findet. 

Von diesen Gesichtspunkten aus stellen sich unsere Ergeb¬ 
nisse an nierenkranken Tieren folgendermaßen dar: 

I. Tubuläre Nephritiden. 

Als Vertreter der tubulären Nephritiden wählten wir die Chrom¬ 
nephritis. Von ihr ist bekannt, daß sie im allgemeinen nicht zu 
Ödemen führt. Nur dann, wenn wiederholte abnorm starke Zufuhr 
von Flüssigkeit und Kochsalz stattfindet, tritt in vereinzelten Fällen 
an einzelnen Stellen Ödem auf, meist jedoch finden sich selbst dann 
nur Ergüsse in die serösen Höhlen. x ) 

Versuch Nr. 6. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei Chroranephritis 

im Stadium der Anurie. 

Kaninchen Nr. 16 (Tabelle Nr. II u. Tafel I, Kurve 1) von 2350 g Gewicht 
(vor der Vergiftung 2500 g) erhält 60 Stunden vor dem Versuchsbeginn 0,1 g 
Kal. cbrom. subkutan (= 42 mg pro kg). Geschätzte Blutmenge 167 ccm 
mit einem Kochsalzgehalt von 0,976 g. Infusion von 100 ccm 5 °/ 0 

1) Heineke n. Meyer stein, Arch. f. klin. Med. Bd. 90 p. 107 ff. 
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Kochsalzlösung. Am Schlüsse der Infusion beträgt die Blutmenge (II) 
291 ccm mit einem Salzgehalt von 4,07 g. Danach ist also nicht nur 
die gesamte infundierte Flüssigkeitsmenge im Blut verblieben, sondern 
es ist außerdem noch aus den Geweben Wasser ins Blut übergetreten. 
Von der infundierten Kochsalzmenge kreisen noch 61 °/ 0 im Blut, der 
Best ist in die Gewebe gewandert. 

30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blütmenge noch 
183 ccm, mit einem Kochsalzgehalt von 1,78 g. Das heißt, zu diesem 
Zeitpunkt beönden sich nur noch 26 °/ n der infundierten Flüssigkeits- 
menge und 16,7 °/ 0 der infundierten Salzmenge im Blut. 

Während des ganzen Versuchs trat kein Tropfen Diurese auf. 

Autopsie: Odem und Ascites bestanden weder zu Anfang noch zu 
Ende des Versuchs. Die Niere zeigte das Bild schwerster Chrom¬ 
schädigung. 

Der Verlauf dieses Versuchs zeigt in seinem ersten Teil, 
bis zum Schluß der Infusion, genau dieselben Verhältnisse, wie 
wir sie bei den Tieren gefunden hatten, deren Nieren mechanisch 
ausgeschaltet waren: alles in das Blut gebrachte Wasser wird im 
Blute retiniert, ja sogar noch Wasser aus den Geweben in das 
Blut gezogen. Das eingeführte Kochsalz hat die Blutbahn zur 
Hälfte verlassen. 

Wesentlich anders aber war der Verlauf im letzten Abschnitt 
des Versuchs, in dem Zeitraum zwischen dem Ende der Infusion 
und 30 Minuten nach derselben. Bei den Tieren, Jt>ei denen die 
Niere mechanisch ausgeschaltet worden war, stieg in diesem Zeit¬ 
raum die mächtige ßetention von Wasser und Kochsalz im Blute 
entweder noch an, oder sie nahm nur wenig ab. 

Hier dagegen sehen wir in derselben Zeit sowohl die großen 
Mengen des im Blute aufgehäuften Wassers, wie die des Kochsalzes 
das Blut verlassen und in die Gewebe strömen, so daß das Blut 
zum Schluß des Versuchs nur um relativ weniges wasser- und 
salzreicher zurückbleibt, als es im Beginn des Versuchs vor der 
Infusion war. 

Daß dieser Verlauf der Prüfung nicht bloß ein Zufall, sondern 
offenbar der Chromnephritis eigentümlich ist, mögen zwei weitere 
Versuche zeigen. Sie sind an Tieren ausgeführt, die bereits seit 
längerer Zeit anurisch waren resp. bereits beträchtlichere Grade 
von Hydrämie und Halämie aufwiesen. 

Versuch Nr. 7. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei schwerster 

Chroranephriti8. 

Kaninchen Nr. 62 von 1880 g Gewicht (ursprüngliches Gewicht 2100 g, 
Tabelle Nr. II und Tafel I, Kurve 1) hat vor 51 Stunden 0,08 g Kal. chrora. 
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erbalten (= 42 mg pro kg). Schon zu Beginn des Versuchs besteht eine 
leichte Hydrämie und Halämie. Die Blutmenge I beträgt — dementsprechend 
umgerechnet — 143 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,0 g. Infusion 
von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion beträgt die 
Blutmenge 198 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,8 g. Es kreisen 
also am Schluß der Infusion von der infundierten Flüssigkeit noch 85 °/ 0 , 
von der infundierten Salzmenge noch 25,3 °/ ft in der Blutbahn. 

30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge noch 
143 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,5 g. Danach hat in der halben 
Stunde seit dem Schluß der Infusion nahezu alles infundierte Wasser 
und ebenso auch beinahe alles eingebrachte Kochsalz das Blut verlassen. 
Nur noch 14 °/ 0 des eingebrachten Wassers und 16°/ 0 des Kochsalzes 
sind im Blut verblieben. 

Während des Versuchs ist kein Tropfen Diurese eingetreten. 

Autopsie: Keine Ödem, weder vor noch nach dem Versuch, ebenso 
kein Ascites usw. Niere nicht ödematös. 

Ganz analogen Verlauf zeigt der nachfolgende Versuch, der 
nach der Hydrämie und Halämie beurteilt, noch einen etwas 
schwereren Grad der Vergiftung darstellt: 

Versuch Nr. 8. 

Kaninchen Nr. 63 (Tabelle Nr. II u. Tafel I, Kurve 1) von 1790 g Ge¬ 
wicht (ursprüngliches Gewicht 2100 g) hat vor 49 Stunden 0,08 g Kal. 
chrom. subkutan erhalten (= 45 mg pro kg). Schon zu Beginn des Ver¬ 
suchs besteht ein mittlerer Grad von Hydrämie und Halämie. Blutmenge I 
beträgt, entsprechend umgerechnet, 158 ccm mit einem Salzgehalt von 
1,1 g. Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der 
Infusion beträgt die Blutmenge 225 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
2,08 g. Danach kreist am Schluß der Infusion noch die volle Masse 
des infundierten Wassers im Blute, von dem infundierten Kochsalz noch 
29,5 °/ 0 , also nahezu ein Drittel. 

30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge noch 
151 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,05 g. Das heißt, sowohl das 
infundierte Wasser wie das infundierte Kochsalz haben nun bis auf 
kleinste Reste die Blutbahn wieder vollständig verlassen, und das Blut 
ist zum Schluß des Versuchs wieder genau auf demselben Wasser- und 
Salzgehalt angelaugt, den es vor der Infusion hatte. 

Während des ganzen Versuchs kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Keine Ödeme oder Ascites. Niere nicht ödematös. 

Alle drei angeführten Versuche zeigen einen vollkommen gleich¬ 
gerichteten Verlauf; es bestehen nur geringe quantitative Differenzen 
zwischen ihnen. Allen dreien ist gemeinsam die sehr starke Re¬ 
tention von Wasser im Blute am Ende der Infusion, während das 
Kochsalz in geringerem Grade retiniert wird. Hierin gleichen sie 
vollkommen den Versuchen mit mechanischer Ausschaltung der 
Nieren; aber sie unterscheiden sich alle drei davon durch die end- 
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gültige Verteilung von Wasser und Kochsalz am Ende des Versuchs, 
30 Minuten nach Schluß der Infusion. Bei den Tieren mit me¬ 
chanischer Ausschaltung der Nieren ist auch zu dieser Zeit noch 
eine enorme Retention von Wasser und Kochsalz im Blute vor¬ 
handen; hier aber zeigt sich in allen drei Versuchen gleichmäßig 
das infundierte Wasser und Kochsalz größtenteils, resp. ganz aus 
dem Blute entfernt und in die Gewebe abgeströmt. Und zwar 
scheint diese Entfernung mit dem Grade der Schädigung fort¬ 
zuschreiten; je schwerer die Schädigung ist, desto mehr stellt sich 
das Blut in seinem Wasser- und Kochsalzgehalt am Ende des Ver¬ 
suchs wieder auf denselben Grad ein, den es zu Beginn des Versuchs, 
vor der Infusion eingenommen hatte. Das zeigt der Vergleich der 
drei Kurven dieser Versuche auf Tafel I und ebenso die Zusammen¬ 
stellung der Prozentzahlen aller drei Versuche, welche angeben, 
wieviel von dem infundierten Wasser und Kochsalz 30 Minuten 
nach der Infusion noch im Blute weilt. 

Wasser % der Infusion NaCl °/ 0 der Infusion 


Versuch Nr. 6 

26 

16,7 

Versuch Nr. 7 

14,3 

16,5 

Versuch Nr. 8 

4,4 

0,9 


Danach ist bei leichterer Schädigung (Versuch Nr. 6) am Schluß 
des Versuchs noch eine ziemlich beträchtliche Retention von Wasser 
und NaCl vorhanden. Je fortgeschrittener aber die Schädigung 
wird (Nr. 7 und 8), desto mehr hat das Blut die Tendenz, sich 
wieder auf dasselbe Niveau einzustellen, wie vor Beginn des Versuchs. 

An diese Versuche mit hypertonischer Lösung mit ihrem aus¬ 
gesprochenen Ergebnis sei noch ein Versuch mit hypotonischer 
Lösung beim Chromtier angereiht. Wir haben zwei derartige Ver¬ 
suche ausgeführt, und zwar bei gleich schwer geschädigten Nieren. 
Sie deckten sich bemerkenswerterweise in ihren Ergebnissen bis 
auf kleinste Einzelheiten so völlig, daß wir nur den einen von 
ihnen hier aufführen. 


Versuch Nr. 9. 

Infusion von hypotonischer Lösung bei schwerer Chrom¬ 
nephritis im Stadium der Anurie. 

Kaninchen Nr. 11 (Tabelle IV und Kurve 4 auf Tafel II) von 2340 g 
Gewicht (ursprüngliches Gewicht 2380 g) hat 32 Stunden vor Beginn des 
Versuchs 0,133 g Kal. chrom. subkutan erhalten (= 55 mg pro kg). Ge¬ 
schätzte Blutmenge zu Beginn 172 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
0,79 g. Infusion von 300 ccm 0,3 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der 
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Infusion beträgt die Blutmenge 241 ccm, mit einem Kochsalzgehalt von 
1,68 g. Mit anderen Worten, von der großen infundierten Flüssigkeits- 
menge sind schon am Schluß der Infusion nur noch 24,6 °/ 0 im Blute, 
während von dem infundierten Kochsalz (0,9 g im ganzen) gar nichts 
die Blutbahn verlassen hat. 

Nach 30 Minuten beträgt die Blutmenge noch 234 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 1,09 g. Das beißt: noch immer kreisen 24 ° 0 der 
infundierten Wassermenge im Blut, das Salz dagegen hat nun das Blut 
bis auf 38,8 °/ 0 = 0,34 g verlassen. 

Während des Versuchs floß kein Tropfen Harn. 

Autopsie: Weder zu Beginn noch zu Ende des Versuchs fanden sich 
Ödeme oder Ascites, trotz der doch recht beträchtlichen Masse des 
Einlaufs. 

Vergleicht man dieses Ergebnis mit dem Verlauf einer hypo¬ 
tonischen Infusion beim Normaltier, so zeigt sich im wesentlichen 
genau der gleiche Vorgang der Verteilung, wie dort; der einzige 
Unterschied ist, daß hier die dort bereits vorhandene Neigung zur 
Retention der kleinen infundierten Salzmenge noch erheblich ge¬ 
steigert erscheint. 

Das Ergebnis der Versuche mit hypotonischer Lösung bei 
Chromnephritis ist dem Verhalten bei Infusion von hypertonischen 
Lösungen für das erste Stadium, den Zeitpunkt am Schluß der 
Infusion ziemlich entgegengesetzt. Dort wird in diesem Stadium 
vor allen Dingen sehr stark Wasser im Blute retiniert, hier dagegen 
Kochsalz. Aber beide stimmen darin überein, daß bei beiden im zweiten 
Stadium, 30 Minuten nach Schluß der Infusion, die ausgesprochene 
Tendenz besteht, sich möglichst wieder den normalen Werten zu 
nähern. Weder die Retention des Wassers bei den hypertonischen 
noch die des Kochsalzes bei den hypotonischen Infusionen hält bis 
zum Schluß des Versuches an, sondern das Blut geht in beiden Fällen 
nur wenig verändert aus dem Versuche hervor, es ist nur um ein 
geringes wasser- und salzreicher. 

Diese Gegenüberstellung der Ergebnisse von hypertonischen 
und hypotonischen Infusionen zeigt gleichzeitig, daß die enorme 
Retention von Wasser bei den hypertonischen im ersten Stadium 
nicht etwa als eine verminderte Durchgängigkeit der Gefäße resp. 
mangelnde Aufnahmefähigkeit der Gewebe für Wasser gedeutet 
werden kann. Denn die viel größeren Wassermengen der hypo¬ 
tonischen Infusion verlassen unter den gleichen Bedingungen das 
Gefäßsystem fast augenblicklich. 
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II. Vaskuläre Nephritiden. 

Als ihre Vertreter wählten wir Arsen und Cantharidin. 

a) Arsen. 

Das Arsen war uns von ganz besonderem Interesse wegen 
seiner Beziehungen zu der Ödembildung. Für gewöhnlich sind bei 
arsenvergifteten Tieren keine Ödeme vorhanden. Dagegen treten 
ausgebreitete Ödeme in Erscheinung, sobald sie mit isotonischer 
Kochsalzlösung durchspült werden, wie Magnus in seinen bekannten 
Versuchen festgestellt hat. Es besteht also bei Arsenvergiftung 
eine ausgesprochene Neigung zu Ödembildung, wenn sie auch nur 
unter besonderen Versuchsbedingungen zutage tritt. 

Von den Versuchen mit Infusion von hypertonischer Lösung 
seien nachfolgende drei angeführt. 

Versuch Nr. 10. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei Arsennephritis 
(Kurve 2 auf Tafel I und Tabelle II). 

Kaninchen Nr. 71 von 1700 g Gewicht hat vor 4 3 / 4 Stunden 10 mg 
Arsen (= 5,9 mg pro kg) subkutan erhalten. Am Beginn deB Versuchs 
beträgt die Blutmenge (I) 149 ccm mit einem Salzgehalt von 1,20 g. 
Nun folgt Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der 
Infusion beträgt die Blutmenge (II) 234 ccm mit einem Salzgehalt von 
3,27 g. Es ist also nicht nur sämtliche infundierte Flüssigkeit im Blut 
verblieben, sondern auch noch Wasser aus den Geweben ins Blut ge¬ 
treten. Etwa */ s des eingefübrten Salzes sind im Blut retiniert. 

30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge noch 
191 ccm mit einem Salzgehalt von 2,23 g. Das heißt: es kreisen noch 
jetzt 74 °/ 0 der infundierten Flüssigkeit und 31 °/ 0 der injizierten Salz¬ 
menge im Blute. 

Während der Infusion keine Diurese. 

Autopsie: Kein Ascites, keine Ödeme. 

Wir sehen hier am Schluß der Infusion eine mächtige Reten¬ 
tion von Wasser und von 2 / 3 des zugeführten Kochsalzes, ja sogar 
noch Hinzutreten von Wasser aus den Geweben in das Blut. Selbst 
30 Minuten nach Beendigung der Infusion findet sich noch immer 
eine sehr hochgradige Retention beider Substanzen. Der Verlauf 
dieses Versuchs entspricht also vollkommen dem bei Tieren mit 
mechanischer Ausschaltung der Nieren. Wie dort, so besteht auch hier 
eine hochgradige Störung der Ausgleichsfähigkeit. Der Ausgleich 
geschieht stark verlangsamt. Offenbar war die Zeit der Vergiftung 
in diesem Versuch zu kurz gewesen. Sie hatte nur gerade eben 
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zur schweren Schädigung der Nieren mit konsekutiver Anurie ge¬ 
führt, aber noch keine weiteren Folgen hinterlassen. Daß die 
Nierenschädigung so schnell aufzutreten vermag, ist uns bereits 
aus unsern früheren Versuchen über die Arsennephritis 1 ) bekannt. 
Um eine intensivere Wirkung zu erzielen, wurden nun mehrfache 
kleinere Dosen in Abständen injiziert. Dadurch war es möglich, 
die Vergiftung nicht nur einige Stunden, sondern längere Zeit hin¬ 
durch einwirken zu lassen. Hierbei zeigt sich nun ein wesentlich 
anderer Ausfall der Versuche. 

Versuch Nr. 11. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei Arsennephritis 
nach längerer Einwirkung. 

Kaninchen Nr. 72 von 2350 g Gewicht (Kurve 2 auf Tafel I und 
Tabelle II) hat vor 7 Stunden 0,007 und vor 4 8 / 4 Stunden noch 0,002 g 
Arsen subkutan erhalten (= 4 mg pro kg Tier). Zu Beginn des Versuchs 
beträgt die Blutmenge 181 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,79 g. In- 
fu>ion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion beträgt 
die Blutmenge 229 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 2,4 g. Danach 
kreisen hier schon am Schluß der Infusion nur noch 75 °/ 0 der infundierten 
Flüssigkeit im Blut, und mehr als 4 / 5 der infundierten Kocbsalzmenge 
haben bereits die Blutbahn verlassen. 30 Minuten nach Schluß der 
Infusion beträgt die Blutmenge 178 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
2,08 g; das heißt, von dem infundierten Wasser finden sich nur noch 
10° /0 im Blut, von dem infundierten Kochsalz nur noch 11,6 °/ 0 . 

Während des ganzen Versuchs floß kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Kein Odem, kein Ascites usw. 

Ganz analoge, noch erheblich schärfer hervortretende Ergeb¬ 
nisse zeigt der nachfolgende Versuch mit relativ langdauernder 
Arsenwirkung. 


Versuch Nr. 12. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei länger dauernder 
Arsenschädigung (Kurve 2 auf Tafel 1 und Tabelle II). 

Kaninchen Nr. 73 von 2800 g Gewicht hat vor 23 Stunden 3 mg, 
vor 18 Stunden 4 rag, schließlich vor 3 Stunden 1 mg und vor 2 Stunden 
2 rag Arsen subkutan erhalten (= 3,6 rag pro kg). Die Blutmenge ist 
zu Beginn des Versuchs 200 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,94 ccm. 
Nun folgt Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der¬ 
selben beträgt die Blutmenge 250 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
2,47 g. Mit anderen Worten: hier sind am Schluß der Infusion nur 
noch 65 w 0 der infundierten Wassermenge und 16,5 °/ 0 der infundierten 
Kochsalzmenge im Blute vorhanden. 30 Minuten nach Schluß der In- 

1) Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 1)0. 
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fnsioa ist die Blutmenge 210 ccm mit einem Kochsalzgeh&lt von 2,2 g. 
Es haben also in diesen 30 Minuten das infundierte Wasser bis auf 15,7, 
und das infundierte Kochsalz bis auf 13,4 °/ 0 die Blutbabn verlassen. 

Während des Versuchs kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Kein Odem, kein Ascites. 

Vergleicht man den Verlauf dieser beiden letzten Versuche 
mit starker und längerdauernder Arsenwirkung mit dem des ersten, 
so tritt ein außerordentlicher Unterschied hervor, der besonders 
aus den Kurven auf Tafel I deutlich wird. 

Der erste Versuch (Nr. 10) hatte lediglich eine Arsennephritis 
mit Anurie hervorgerufen, entsprach aber in seinem sonstigen Ab¬ 
lauf durchaus den Verhältnissen bei mechanischer Ausschaltung 
der Nieren: er bedingt eine starke Störung des Ausgleichs im 
Sinne einer hochgradigen Retention von Wasser und Kochsalz 
im Blute. 

Die beiden letzten Versuche dagegen zeigen nicht die geringste 
Andeutung einer solchen Verzögerung: schon am Schluß der In¬ 
fusion ist bei ihnen keine Rede mehr von jener starken Retention 
von Wasser und Kochsalz im Blut, wie sie dort stattgehabt hatte, 
geschweige denn von einer Anziehung von Wasser aus den Ge¬ 
weben ins Blut; im Gegenteil, es geht Wasser aus dem Blut ins 
Gewebe: 8 / 4 — 2 / s des Wassers sind schon zu dieser Zeit in die 
Gewebe übergetreten. Und 30 Minuten nach Schluß der Infusion ist 
der Gegensatz noch ausgeprägter; bei Versuch Nr. 10 besteht zu dieser 
Zeit noch immer eine starke andauernde Wasserretention, 74 °/ 0 
des infundierten Wassers sind noch immer im Blute. Bei den 
beiden letzten Versuchen aber hat in beiden Versuchen überein¬ 
stimmend das infundierte Wasser bis auf geringe Reste die Blut¬ 
bahn vollkommen verlassen und ist im Gewebe untergebracht 
Fast noch ausgeprägter geht denselben Weg das Kochsalz. Schon 
am Schluß der Infusion finden sich gegenüber 60 °/ 0 bei dem ersten 
Arsenversuche, in den beiden letzten Versuchen nur noch 18 resp. 
16°/ 0 der infundierten Kochsalzmenge im Blute, und nach 30 Mi¬ 
nuten ist die Elimination noch weiter fortgeschritten. 

Das rasche Verschwinden des Kochsalzes aus dem Blute drückt 
sich auch deutlich in dem Verhalten der prozentischen Kochsalz- 
konzentration während der Versuche aus (Tafel I Kurve 2, gestrichelte 
Linie). Während diese Linie bei dem ersten Versuch (Nr. 10) 
auf die Infusion der hypertonischen Salzlösung stark ansteigt und 
am Schluß des Versuchs nur teilweise wieder abfällt, sehen wir 
in den beiden letzten Versuchen (Nr. 11 u. 12) nichts von diesem 
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Anstieg. Die Linie der Kochsalzkonzentration verläuft bei ihnen 
vielmehr fast horizontal, trotzdem doch inzwischen eine relativ 
sehr hochkonzentrierte NaCllösung ins Blut gelangt war. 

Daraus geht aufs deutlichste hervor, daß sich bei schwerer 
Arsenschädigung der Ausgleich zwischen Blut und Gewebe in 
abnormen Bahnen vollzieht: Sowohl das infundierte Wasser, wie 
das infundierte Kochsalz verlassen die Blutbahn trotz der Aus¬ 
schaltung der Nieren sehr schnell, so daß das Tier zum Schluß 
der Versuche in seinem Blut nur noch geringe Reste des infundierten 
Wassers und Kochsalzes beherbergt. Im Gegensatz zu dem Er¬ 
gebnis bei den tubulären Nephritiden kommt es hier nicht einmal 
mehr in den Stadien unmittelbar am Schluß der Infusion zu einer 
Anhäufung von Wasser und Kochsalz im Blute, sondern schon zu 
dieser Zeit sind beide in vollster Abwanderung in die Gewebe be¬ 
griffen. Volle Arsenwirkung hat also nicht bloß einen stark 
beschleunigten sondern auch einen veränderten Ablauf 
des Ausgleichs zur Folge. 

b) Cantharidin. 

Noch viel ausgesprochener zeigen sich die gleichen Verhält¬ 
nisse bei Untersuchung der Cantharidinnepnritis. Cantharidin ruft, 
wie Arsen eine vaskuläre Nephritis hervor. Es wirkt noch rascher 
und heftiger auf die Gefäße der Niere, als Arsen, wie uns unsere 
früheren Versuche gelehrt hatten. Es hat gegenüber Arsen den 
Vorteil, besser dosierbar zu sein. Bei letzterem ist es nicht immer 
leicht, die erwünschte Giftwirkung zu erzielen, wie schon Magnus 
fand. Bei Cantharidin läßt sich das eher erreichen. Über direkte 
Beziehungen des Cantharidins zur Ödembildung, wie wir sie vom 
Arsen kennen, ist uns nichts bekannt. Da es aber im übrigen auf 
das Gefäßsystem, speziell die Kapillaren, die gleiche Wirkung ausübt 
wie das Arsen, so erscheint es sehr wahrscheinlich, daß es sich 
auch in jener Hinsicht gleichartig verhalten wird. 

Wir geben aus der großen Zahl unserer Cantharidinversuche 
vier wieder, welche typischen Verhältnissen entsprechen. Sie stellen 
fortschreitende Stadien dar. 

Versuch Nr. 13. 

Infusion von hypertonischer Lösung hei Cantharidin- 
nephritis (Kurve 2 auf Tafel I und Tabelle II). 

Kaninchen Nr. 52 von 2000 g Gewicht hat vor 4 1 4 Stunden 6 mg 
Cantharidin subkutan erhalten (= 3 mg pro kg). Zu Beginn des Ver- 
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suche beträgt die Blutmenge 142 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
0,82 g. Infusion von 70 ccm 5 % Kochsalzlösung. Am Schluß der In¬ 
fusion beträgt die Blutmenge 226 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
2,64 g. Mit anderen Worten, es kreist im Blute nicht nur die gesamte 
Menge des infundierten Wassers, sondern cb sind auch noch beträchtliche 
Mengen aus den Geweben hinzugetreten. Von dem eingeflößten Koch¬ 
salz ist zur gleichen Zeit noch etwa die Biälfte im Blut. 30 Minuten 
nach Schluß der Infusion ist die Blutmenge noch 176 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 2,25 g. Das heißt, es ist inzwischen ein beträcht¬ 
licher Teil des infundierten Wassers in die Gewebe übergetreten, aber 
noch immer kreisen 62 °/ 0 davon. Die Menge des im Blute retinierten 
Kochsalzes hat sich kaum vermindert, sie beträgt^ noch 43 %. 

Während der ganzen Dauer des Versuchs fließt kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Kein Ödem, kein Ascites. 

Der Verlauf dieses Versuchs entspricht, ebenso wie der Arsen¬ 
versuch Nr. 10 genau den Verhältnissen bei den Tieren, deren 
Nieren mechanisch ausgeschaltet waren. Auch hier war die Ver¬ 
giftung nur eben hinreichend, um eine schwere Nephritis mit Anurie 
hervorznrufen, aber tiefergreifende Veränderungen hat sie offenbar 
noch nicht erzeugt. 

Versuch Nr. 14. 

Kaninchen Nr. 56 von 2100 g Gewicht (Kurve 2 auf Tafel I und 
Tabelle II) hat vor 4 Stunden 7,5 mg Cantharidin subkutan erhalten 
(= 3,6 mg pro kg). Es besteht hier bereits eine deutliche leichte Hydrämie 
mit Halämie. Die dementsprechend umgerechnete Blutmenge beträgt zu 
Beginn 170 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,29 g. Infusion von 70 ccm 
5 % Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge 
241 ccm mit einem Kochsalzgebalt von 2,23 g. Es ist also wiederum alles 
infundierte Wasser im Blute verblieben, das infundierte Kochsalz hat da¬ 
gegen schon zu % das Blut verlassen. 30 Minuten nach Schluß der 
Infusion beträgt die Blutmenge 183 ccm mit einem Kochsalzgebalt von 
1,81 g. Das heißt: es sind inzwischen große Mengen Wasser aus dem 
Blute verschwunden, so daß jetzt nur noch 32 % des infundierten 
Wassers im Blute vorhanden sind, von dem infundierten Kochsalz kreisen 
noch 17,5 °/ 0 . 

Während des Versuchs auch jetzt wieder kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Kein Odem, kein Ascites. 

Der Vergleich dieses Versuchs mit dem ersten Cantharidin- 
versuch lehrt ohne weiteres, daß hier der Ausgleich zwischen Blut 
und Gewebe viel rascher und ohne eine nennenswerte Anziehung 
von Wasser aus den Geweben vor sich gegangen ist. Zu Ende 
des Versuchs bleibt das Blut in einem wesentlich weniger ver¬ 
dünnten Zustand zurück als dort, nur noch 32% der infundierten 
Flüssigkeit kreisen im Blute gegen dort 62%. Das Kochsalz 
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zeigt eine gleichgerichtete Beschleunigung seiner Entfernung aus 
dem Blut 

Versuch Nr. 15. 

Kaninchen Nr. 54 von 2200 g Gewicht (Kurve 2 auf Tafel I und 
Tabelle II) hat vor 4 Stunden 6 mg Cantharidin subkutan erhalten 
(= 2,7 mg pro kg). Zu Beginn des Versuchs beträgt die Blutmenge, auf die 
Hydrämie umgerechnet, 185 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,07 g. 
Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion be¬ 
trägt die Blutmenge 228 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 2,11 g. Das 
heißt: es ist hier bereits x / s des infundierten Wassers, und ebenso 2 S des 
infundierten Kochsalzes aus der Blutbahn verschwunden. 30 Minuten nach 
Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge 193 ccm mit einem Kochsalzgehalt 
von 1,35 g. Inzwischen sind also weitere Wasser- und Salzmengen ans 
dem Blut in die Gewebe übergetreten, so daß jetzt nur noch 25 0 0 des 
infundierten Wassers und 9,8 °/ 0 des infundierten Salzes im Blute kreisen. 

Während des Versuchs kein Tropfen Diurese. Blase zu Beginn des 
Versuchs voll frischen Blutes. 

Autopsie: Kein Odem, kein Ascites. 

Dieser Versuch zeigt eine rasche Weiterentwicklung in den 
schon im vorigen Versuche angedeuteten Bahnen; Wasser und 
Kochsalz verlassen hier schon unmittelbar am Schluß der Infusion 
die Blutbahn zu erheblichen Teilen; es findet sich keine Spur mehr 
von jener starken Retention von Wasser und Salz, wie im 
ersten Cantharidinversuch. Am Schluß des Versuches ist das Blut 
nur um weniges wasser- und salzreicher, als zu Beginn. Dieser 
Versuch gleicht den beiden Arsenversuchen Nr. 11 und 12 bis ins 
Detail. Er weist genau die gleichen Veränderungen des Aus¬ 
gleichsmechanismus gegenüber der Norm auf, wie wir sie dort 
gefunden hatten. Den letzten Grad dieser Entwicklung zeigt 
der nachfolgende Versuch: 

Versuch Nr. 16. 

Kaninchen Nr. 55 von 2000 g Gewicht (Kurve 2 auf Tafel I und 
Tabelle II) hat vor 4 Stunden 6 mg Cantharidin subkutan erhalten (= 3 mg 
pro kg). Zu Beginn des Versuchs besteht beträchtliche Hydrämie und 
Halämie. Die Blutmenge beträgt zu dieser Zeit umgerechnet 183 ccm miteinem 
Kochsalzgehalt von 1,53 g. Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. 
Am Schluß derselben beträgt die Blutmenge 186 ccm mit einem Koch¬ 
salzgehalt von 1,55 g. Das heißt, es ist in diesem Augenblick bereits 
die gesamte AVasser- und die gesamte Kochsalzmenge bis auf kleinste 
Reste aus dem Blute verschwunden. 30 Minuten nach Ablauf der In¬ 
fusion beträgt die Blutmenge noch 160 ccm mit einem Kochsalzgehalt 
von 1,34 g. Von dem infundierten Wasser und Kochsalz ist nun keine 
Spur mehr nachweisbar, im Gegenteil, es ist sogar noch etwas Wasser 
und Salz aus dem Grundbestand des Blutes in die Gewebe getreten. 
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Während des Versuchs keine Spur von Diurese. 

Autopsie: Kein Odem, kein Ascites. 

Hier haben wir die äußerste überhaupt denkbare Grenze er¬ 
reicht: hier findet der Ausgleich der infundierten Flüssigkeit so 
schnell statt, daß schon am Ende der Infusion, unmittelbar nachdem 
70 ccm einer hochkonzentrierten Kochsalzlösung eingeflossen sind, 
das Blut keine Veränderung seiner Zusammensetzung mehr auf¬ 
weist, mit anderen Worten, es ist keine Spur dieser Infusion mehr 
im Blute zu erkennen. Die ganze infundierte Wasser- 
und Kochsalzmenge hat fast momentan die Blutbahn 
verlassen. Alle Hindernisse und Schwierigkeiten, welche beim 
nicht nephritischen Tier mit ausgeschalteter Niere dem sofortigen 
Ausgleich entgegenstehen, sind hier beseitigt. 

Es zeigt sich demnach auch bei der Cantharidinnephritis genau 
die gleiche Veränderung des Ausgleichsvorgangs, wie bei Arsen. 
Beide Gifte rufen vollkommen gleichartige Erscheinungen in dieser 
Richtung hervor, nur daß es beim Cantharidin gelungen ist, sie 
in noch ausgesprochenerer Weise im Experiment zu erhalten. Bei 
beiden hat zunehmende Vergiftung die Wirkung, den Vorgang des 
Ausgleichs einer hypertonischen Lösung zwischen Blut und Geweben 
zunehmend rascher ablaufen zu lassen. In den letzten Stadien 
der Cantharidinnephritis erreicht diese Beschleunigung des Ablaufes 
einen derartig hohen Grad, daß der Ausgleich in dem Momente, 
in dem der letzte Tropfen der 5% Kochsalzlösung eingelaufen 
ist, auch bereits vollzogen ist. 

Diese beiden vaskulären Gifte haben demnach eine enorme 
Steigerung der normalen Durchlässigkeit für Wasser 
und Kochsalz zur Folge. Die Steigerung geht soweit, daß 
unter ihrem Einfluß ins Blut gebrachtes Wasser und Kochsalz direkt 
und sofort in die Gewebe abströmen kann, ohne erst irgendeinen 
der Vorgänge hervorzurufen, welche sonst durch Infusion von hyper¬ 
tonischen Kochsalzlösungen ins Blut erzeugt werden, also auch ohne 
vorübergehende Retention von Wasser und Kochsalz im Blut. Der 
Organismus hat geradezu die Fähigkeit verloren, das infundierte 
Kochsalz und Wasser im Blute festzuhalten; das Gewebe nimmt 
sie sofort auf. 

Das bestätigen in ergänzender AVeise die A'ersnche mit hypo¬ 
tonischer Lösung bei denselben A r ergiftungen. Wir hatten oben ge¬ 
sehen, daß bei Infusion von hypotonischer Lösung im Gegensatz zu 
den Verhältnissen bei hypertonischer Lösung das Wasser sehr 
rasch, sofort nach Beendigung der Infusion den Kreislauf verlassen 
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hat; die geringe Menge des infundierten Kochsalzes dagegen wird zum 
größeren oder kleineren Teil im Blute zurückbehalten. Erst 30 
Minuten nach Schluß der Infusion ist auch das Kochsalz in den Ge¬ 
weben deponiert. Am deutlichsten trat dieses Verhalten bei der Ver¬ 
giftung mit Kalium chromatum hervor. Dort war am Schluß der In¬ 
fusion so gut wie alles infundierte Kochsalz im Blut zurückgeblieben. 

Von unsern Cantharidinversuchen mit hypotonischer Lösung 
seien nachfolgende zwei aufgeführt: 

Versuch Nr. 17. 

Infusion von hypotonischer Lösung bei Cantharidin- 

nephritis. 

Kaninchen Nr. 59 von 2100 g Gewicht (Kurve 4 auf Tafel II und 
Tabelle IV) hat vor 3^2 Stunden 4,5 mg (= 2,2 mg pro kg) subkutan er¬ 
halten. Zu Beginn beträgt die Blutmenge 150 ccm mit einem Salzgehalt von 
1,05 g. Nun folgt Infusion von 350 ccm 0,3 °/ 0 Kochsalzlösung. Danach be¬ 
trägt die Blutmenge 197 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,37 g. Es sind 
also nur noch 14 ° 0 der infundierten Wassermenge im Blute vorhanden, 
dagegen noch 34 °/ 0 der sehr geringen infundierten Salzmenge. 30 Minuten 
nach Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge 181 ccm mit einem Koch¬ 
salzgehalt von 1,26 g. Jetzt befinden sich demnach nur noch 11 °/ rt des 
infundierten Wassers im Blut, von dem NaCl noch immer 26 ° 0 . 

Während des ganzen Versuchs kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Kein Ascites, kein Odem. 

Der Verlauf dieses Versuches unterscheidet sich kaum nennens¬ 
wert von dem beim Normaltier, nur daß vielleicht etwas mehr 
Kochsalz im Blute zurückgehalten wird, als dort. Wesentlich 
anders aber verlief auch hier wieder der Versuch, sobald er bei 
stärkerer Gift Wirkung ausgeführt wurde. 

Versuch Nr. 18. 

Kaninchen Nr. 57 von 2100 g Gewicht (Kurve 4 auf Tafel II und 
Tabelle IV) hat vor 4 Stunden 7 mg Cantharidin subkutan erhalten (= 3,2 rag 
pro kg). Die Blutmenge beträgt zu Beginn des Versuchs 181 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 1,26 g. Infusion von 350 ccm 0,3 °/ 0 Kochsalzlösung. 
Am Schluß der Infusion beträgt die Blutmenge 177 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 1,23 g. Das heißt, die gesamte infundierte Wasser- 
menge hat ebenso wie das infundierte Kochsalz sofort und unmittelbar 
schon am Schluß der Infusion das Blut verlassen. Nach 30 Minuten i3t 
die Blutmenge noch 171 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,29 g. Sie 
hat sich also seit dem Schluß der Infusion kaum mehr nennenswert ver¬ 
ändert. 

Während des Versuchs ist kein Tropfen Diurese aufgetreten. 

Autopsie: Kein Ascites, kein Odem. Am Ende des Versuchs ent¬ 
leerte sich dünnflüssiger Stuhl. Därme stark durchfeuchtet, sulzig. 
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Wir sehen demnach auch nach Infusion hypotonischer Lösung 
genau dieselbe Erscheinung auftreten, wie nach Infusion hyper¬ 
tonischer; nach starker Vergiftung mit Cantharidin tritt auch bei 
Infusion hypotonischer Lösungen eine Veränderung der Verteilung 
zwischen Blut und Gewebe in der Weise ein, daß schon unmittelbar, 
nachdem der letzte Tropfen der Infusion eingeflossen ist, keine Spur 
dieser Infusion im Blute mehr nachweisbar ist. Das Blut hat seine 
Zusammensetzung so bewahrt, als ob die doch beträchtliche Flüssig¬ 
keitsmasse von 350 g mit einem Kochsalzgehalt von 1 g überhaupt 
nicht infundiert worden wäre. 

Dieses Resultat ergänzt und bestätigt die Ergebnisse mit den 
hypertonischen Lösungen aufs schönste. Es zeigt eindeutig, daß 
die Veränderung, welche die Verteilung von hypertonischen Lösungen 
erlitt, nicht etwa auf nur dabei vorhandene, durch die Zusammen¬ 
setzung der Infusionsflüssigkeit bedingte Einflüsse seitens der Ge¬ 
webe zurückgeführt werden kann. Vielmehr verläuft die Vertei¬ 
lung infundierten Wassers und Kochsalzes unter allen Umständen 
in gleich abnormer Weise, gleichviel ob viel Wasser und wenig 
Salz, oder viel Salz und wenig Wasser eingeführt wird. In beiden 
Fällen ergibt sich dasselbe Resultat: es besteht eine abnorme 
Durchlässigkeit für Wasser wie für Kochsalz. 

Vergleicht man diese mit vaskulär wirkenden Giften erhaltenen 
Ergebnisse mit denen, welche wir bei Anwendung von tubulären 
(Chromkali) erhalten hatten, so ist der Unterschied sehr eindrucks¬ 
voll. Hier bei den vaskulären Giften eine maximale Erhöhung 
der Durchlässigkeit, bei den tubulären dagegen zeigt sich nichts 
von dieser Durchlässigkeit. Sie weichen nur in einem einzigen 
Punkte von den Versuchen ab, welche bei Normaltieren, resp. 
Tieren mit mechanisch ausgeschalteten Nieren ausgeführt wurden, 
nämlich darin, daß sie das Vermögen haben, sich wenigstens 
30 Minuten nach Schluß der Infusion wieder auf etwa die an¬ 
fängliche Zusammensetzung des Blutes hinsichtlich Wasser und 
Salzgehalt einzustellen. 

Nachdem uns nun der Verlaufsmodus der Verteilung von Wasser 
und Kochsalz bei tubulären wie bei vaskulären Nephritiden bekannt 
und festgestellt ist, daß zwischen beiden ein einschneidender Unter¬ 
schied besteht, war es von besonderem Interesse, auch den Aus¬ 
gleichsmodus bei derjenigen Nephritis zu verfolgen, die nach unseren 
früheren Untersuchungen zwischen beiden Verlaufsformen von 
Nephritis, der tubulären und der vaskulären stellt, der Uran- 
nephritis. Sie nimmt nach unseren Untersuchungen insofern eine 
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Mittelstellung ein, als bei ihr sehr viel frühzeitiger und intensiver, 
als bei den anderen tubulären Nephritiden die Nierengefäße ge¬ 
schädigt werden. Sie ist zudem, wie bekannt, die einzige Nephritis, 
bei welcher spontan mit einiger Regelmäßigkeit Ödeme auttreten. 

Wir haben deshalb eine besonders große Anzahl von Versuchen 
mit ihr ausgeführt Wir beschränken uns darauf, nur einzelne 
charakteristische Versuche wiederzugeben. 

Versuch Nr. 19. 

Infusion von hypertonischer Lösung bei TJrannephritis. 

Kaninchen Nr. 37 von 1870 g Gewicht (Kurve 3 auf Tafel II und 
Tabelle III) hat vor 99 Stunden 1,4 cg Uranacetat pro kg subkutan erhalten. 
I)ie Menge des Blutes beträgt zu Anfang des Versuchs 141 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 0,98 g. Vor Beginn des Versuchs kein Ödem, kein 
Ascites. Infusion von 70 ccm 5 ° 0 Kochsalzlösung. Danach beträgt die 
Blutmenge 263 ccm mit einem NaClgehalt von 3,07 g. Das heißt, es 
kreist nicht nur die gesamte infundierte Wassermenge, sondern es ist 
auch eine sehr beträchtliche Menge von Gewebswasser aus den Geweben 
ins Blut getreten, während gleichzeitig ca. v s des infundierten Koch¬ 
salzes das Blut verlassen hat. 30 Minuten nach Schluß der Infusion 
beträgt die Blutmenge noch 224 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
1,84 g. Es ist also noch immer die gesamte infundierte Wassermensre 
und ebenso noch ein Teil des Gewebswassers im Blute; das Kochsalz ist 
bis auf 1 s aus dem Blute entfernt. 

Während des Versuchs keine Diurese. 

Autopsie: Weder vor dem Versuch noch nachher Ascites oder 
Odem. Niere anatomisch nur wenig geschädigt. 

Dieser Versuch ist genau so verlaufen, wie die Versuche bei 
einfacher machanischer Ausschaltung der Nieren. Es findet eine 
starke Retention von Wasser und Kochsalz im Blute statt, die 
auch nach 30 Minuten noch keineswegs ausgeglichen ist. Genau 
ebenso verlief der als Musterbeispiel oben wiedergegebene Versuch 
Nr. 41 (Kurve 3 auf Tafel II u. Tabelle III. s. S. 53». Etwas andere 
Verhältnisse aber zeigt bereits der nachfolgende Versuch: 

Versuch Nr. 20. 

Kaninchen Nr. 2b von 2190 g Gewicht (Kurve 3 auf Tafel II und 
Tabelle 1ID hat vor 152 Stunden 0.009 £ Tranacetat pro kg erhalten. 
Vor dem Versuch kein Hydrops, keine ■ Kieme. Die Blutmenge beträgt 
zu Anfang 186 ccm mit einem Kochsal •^ehait von 1,30 g. Nun folgt 
Infusion von 70 ccm ,V-' Kochsalzlösung. Am Schluß der Infusion 
betragt die Rlutnerge 241 ccm mit einem Kochsaizgehalt von 1,88 g. 
Es ist al>o hier nicht einmal mehr das gesamte Infusionswasser im Blute 
vorhanden, sondern nur noch de —eb en, und gar nur 12°,, des 

infundierten Salzes im Blute. 30 Minuten rach der Intusion beträgt die 
Blutmenge noch 2 *4 ccm mit einem K vi^a./zrehait von 1.42 g. Das 
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heißt, jetzt kreisen nur noch 40 °/ 0 des infundierten Wassers und 5,6 °/ 0 
des infundierten Salzes im Blut. 

Während des Versuchs keine Diurese. 

Autopsie: Weder Hydrops noch Ödem vorhanden. 

Hier hat bereits sowohl das infundierte Wasser, wie ganz be¬ 
sonders das infundierte Kochsalz sehr viel rascher die Blutbahn 
verlassen, als bei dem vorausgegangenen Versuch, ln immer zu¬ 
nehmender Weise tritt diese Erscheinung bei den beiden nach¬ 
folgenden Versuchen hervor. 

Versuch Nr. 21. 

Kaninchen Nr. 27 von 2130 g Gewicht (Kurve 3 auf Tafel II und 
Tabelle III) hat vor 82 Stunden 0,014 g Uranacetat pro kg subkutan be¬ 
kommen. Zu Beginn des Versuchs bestand Ascites von 5 ccm mit 0,012 g 
Kochsalzgehalt. Die Blutmenge betrug zu Beginn 178 ccm mit einem Koch¬ 
salzgehalt von 1,13 g. Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. Danach 
beträgt die Blutmenge 226 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 1,82 g. 
Das heißt, schon am Schluß der Infusion sind nur noch 67,1 °/ 4( des 
Wassers und 18,3 °/ 0 des Kochsalzes im Blute vorhanden. 30 Minuten 
nach Schluß des Einlaufes beträgt die Blutmenge 198 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 1,38 g. Es sind also nur noch 42 °/ 0 des infundierten 
Wassers und 8 °/ 0 des infundierten Kochsalzes am Schluß im Blute vorhanden. 

Während des ganzen Versuchs kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Zum Schluß finden sich 6 ccm Ascites mit einem Koch¬ 
salzgehalt von 0,015 g. Keine Ödeme. 

Versuch Nr. 22. 

Kaninchen Nr. 29 von 2950 g Gewicht (Tafel II, Kurve 3 undTabelle III) 
hat vor 98 Stunden 0,014 g Uranacetat pro kg subkutan erhalten. Zu 
Beginn des Versuchs bestehen 10 ccm Ascites mit einem Kochsalzgehalt 
von 0,07 g. Die Blutmenge beträgt bei Beginn 259 ccm mit einem 
Kochsalzgehalt von 1,81 g. Infusion von 70 ccm 5 °/ 0 Kochsalzlösung. 
Danach beträgt die Blutmenge 290 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 
2,69 g. Es haben also bereits am Schluß der Infusion die Hälfte des 
infundierten Wassers und ca. 70 °/ 0 des infundierten Kochsalzes die Blut¬ 
bahn verlassen. 30 Minuten nach Schluß der Infusion beträgt die Blut¬ 
menge noch 263 ccm mit einem Kochsalzgehalt von 2,12 g. Das heißt, 
es kreisen jetzt nur noch 20 °/ 0 des infundierten Wassers und 11 °/ 0 des 
infundierten Kochsalzes. 

Während des ganzen Versuchs kein Tropfen Diurese. 

Autopsie: Zum Schluß finden sich 7 ccm Ascites mit einem Koch¬ 
salzgehalt von 0,053 g, außerdem sulziges Ödem an den Schnittflächen 
der Operationswunden am Hals und Bauch, sowie eine starke sulzige 
Durchtränkung der Eingeweide. 

Diese beiden letzten Versuche zeigen, wie sehr übersichtlich 
ans den Kurven der Versuche (Tafel II Kurve 3) hervorgeht, eine 
Veränderung in genau gleicher Richtung, wie wir sie in den End- 
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Stadien der vaskulären Nephritiden fanden. Bei zunehmender Ver¬ 
giftung wird auch bei der Urannephritis das infundierte Wasser 
und Kochsalz rascher und rascher aus dem Kreislauf eliminiert: 
immer geringer wird die Einwirkung der Infusion auf die Zu¬ 
sammensetzung der Blutflüssigkeit. Hier ist nichts mehr von jener 
gewaltigen Anhäufung von Wasser und Kochsalz im Blute zu 
sehen, wie wir es vor allem bei einfacher Ausschaltung der Nieren¬ 
tätigkeit sahen; sondern der Organismus bestrebt sich, so schnell als 
möglich den Ausgleich zwischen Blut und Gewebe herbeizuführen. 
Danach ist auch hier eine mit der Intensität der Ver¬ 
giftung zunehmende Durchlässigkeit festzustellen. 

Unsere Erwartungen haben sich somit erfüllt: auch bei der 
Urannephritis läßt sich eine gesteigerte Durchlässigkeit für Wasser 
und Kochsalz nachweisen. 


In dem Vorausgehenden wurde gezeigt, daß die Verteilung 
von Salzlösungen zwischen Blut und Gewebe bei vollkommener 
Ausschaltung der Nieren verschieden vor sich geht, je nachdem es 
sich um eine einfache mechanische Ausschaltung der Nieren, oder 
um eine solche durch nephritische Schädigung handelt. Bei rein 
mechanischer Ausschaltung ist der Ausgleich dieser Lösungen gegen¬ 
über der Norm verzögert; das Blut bleibt abnorm wasser- und 
salzreich zurück. Bei den Nephritiden gestaltet sich die Art des 
Ausgleichs ganz verschieden, je nach der Art der Nephritis. Bei 
der Chromnephritis findet zunächst die gleiche Aufhäufung von 
Wasser und Salz im Blute statt, wie bei der einfachen Nieren- 
ausschaltung; am Schluß des Versuchs ist aber das infundierte 
Wasser und Salz nahezu vollständig im Gewebe untergebracht. 
Hier besteht demnach bereits eine Veränderung im Sinne einer 
leichten Erhöhung der Durchlässigkeit, jedoch erst nachdem eine 
Aufhäufung im Blute vorausgegangen. 

Ganz wesentlich anders verlaufen die Dinge bei Arsen-, 
Cantharidin- und Urannephritis. Mit zunehmender Vergiftung 
zeigt sich in immer stärkerem Grade eine Unfähigkeit, Wasser 
und Salz im Blute zurückzuhalten, von der normalen Aufhäufung 
resp. Anziehung von Wasser aus den Geweben ist nichts mehr zu 
erkennen, und schließlich besteht eine derartige Steigerung der 
Durchlässigkeit für Wasser und Kochsalz, daß selbst hochkonzen¬ 
trierte Infusionen überhaupt keinen Einfluß mehr auf die Zusammen¬ 
setzung des Blutes auszuüben vermögen. 

Bevor wir an die Deutung der Versuche gehen, wird zu prüfen 
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sein, ob etwa Verhältnisse, welche in der Art der Versuchsanlage 
bedingt sind, auf ihren Ausfall täuschend einzuwirken vermögen. 

Da die Bestimmung und Verfolgung des Hämoglobinwertes im 
Blute bei unserer Berechnung eine wesentliche Rolle spielt, so 
wird man daran denken müssen, ob nicht die angewandten schweren 
Gifte, Arsen und Cantharidin, eine von der Nephritis unabhängige 
Wirkung auf das Hämoglobin des Blutes haben könnten, sei es 
durch direkte Zerstörung des Hämoglobins oder aber durch 
Passierenlassen von größeren Mengen von Erythrocyten aus dem 
Blute; auch diese Möglichkeit scheint nicht ganz abzulehnen, wenn 
man die großen Extravasate, welche besonders das Cantharidin 
hervorruft, ins Auge faßt. Beides kann jedoch für den Ausfall 
unserer Versuche keine Rolle spielen. Denn ob der Wert des 
Hämoglobins, den wir zu Anfang der Versuche bestimmen, durch 
die Gifte direkt beeinflußt ist oder nicht, kommt hier nicht in 
Betracht. Dient doch dieser Wert lediglich als Ausgangspunkt, (wie 
wir schon oben ausfdhrten) auf dem sich der Ablauf der Funktions¬ 
prüfung aufbaut. Ob er höher oder tiefer liegt, hat keinen ent¬ 
scheidenden Einfluß auf die Versuche. Von Bedeutung für ihren 
Verlauf wäre die direkte Giftwirkung auf den Hämoglobingehalt 
nur dann, wenn die Möglichkeit vorläge, daß sie sich während des 
Ablaufs der Funktionsprüfung bemerklich macht. Der Ablauf 
nimmt bei den hypertonischen Infusionen, auf die es ja hier am 
meisten ankommt, nur 15 Minuten (die Dauer der Infusion) resp. 
30 Minuten nach Schluß der Infusion in Anspruch. Es darf 
wohl als ausgeschlossen bezeichnet werden, daß innerhalb dieser 
kurzen Zeit der Hämoglobingehalt des Blutes durch direkte 
Giftwirkung so verändert werden kann, daß sich unsere 
Resultate auf diese Weise erklären lassen. Der Vorsicht halber 
haben wir auch noch bei demjenigen Cantharidin versuch, der die 
größte Durchlässigkeit aufwies (Nr. 16), in allen drei entnommenen 
Blutproben die Zahl der roten Blutkörperchen bestimmt. Sie 
zeigten eine Schwankung, die durchaus innerhalb der Fehlergrenzen 
liegt (Blutentnahme I 6,0 Mill., Blutentnahme II 5,6 Mill., Blutent¬ 
nahme III 5,8 Mill.). Fehlerquellen von dieser Seite her lassen sich 
somit ausscheiden. 

Es fragt sich nun weiter, wie weit könnten physikalisch- 
chemische Vorgänge die abnorme Steigerung der Durchlässigkeit 
erklären. 

Könnte es sich nicht um eine Anziehung seitens der Gewebe 
handeln, welche die Infusion so außerordentlich rasch aus dem 
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Blute abströmen läßt? v. Koranyi *) ist geneigt, daran zu denken. 
Er deutet die Vermutung an, daß vielleicht die starke Ablagerung 
von osmotisch wirksamen, festen Stoffen in den Geweben, welche 
durch das Versagen der Nieren bedingt ist, ein Stromgefälle aus 
dem Blut nach den Geweben erzeuge. Das läßt sich für unsere 
Versuche, speziell die mit hypertonischen Lösungen sicher ablehnen. 
Einmal ist doch nicht anzunehmen, daß die Aufhäufung renaler 
Retentionsstoffe im Gewebe einen derartig hohen osmotischen 
Druck zu erzeugen vermag, daß er den einer 5% Kochsalzlösung 
übertrifft. Nur unter dieser Voraussetzung wäre es aber, soweit 
wir sehen, denkbar, daß das Wasser sofort in die Gewebe abfließt, 
und nicht, wie bei den Versuchen beim Normaltier mit aus¬ 
geschalteten Nieren, infolge der hohen osmotischen Wirksamkeit 
der infundierten 5 °/ 0 Kochsalzlösung ein Strom von Wasser aus 
den Geweben nach dem Blut eintritt. Aber bei unseren Versuchen 
fließt ja nicht das Wasser allein mit dieser enormen Geschwindig¬ 
keit aus dem Blute ab, sondern auch das Salz. Und zwar sehen 
wir das Salz nicht bloß bei den hypertonischen Infusionen trotz 
seiner sehr großen Menge rapide das Blut verlassen, sondern auch 
bei den hypotonischen. Gerade bei diesen letzteren sind die Ver¬ 
hältnisse besonders schlagend: wir infundieren eine große Menge 
Wasser mit einer geringen Menge Salz. Ist wirklich eine starke 
osmotische Anziehung von seiten der Gewebe vorhanden, so wird 
sie veranlassen, daß die großen Wassermengen in kürzester Zeit 
das Blut verlassen. Es besteht aber nicht die geringste Ver¬ 
anlassung, daß auch die geringe Menge des infundierten Koch¬ 
salzes sofort mit in die Gewebe gehe. Es müßte vielmehr er¬ 
wartet werden, daß sie zum mindesten ebenso wie beim Normaltier 
mit ausgeschalteten Nieren resp. dem Chromtier zunächst im Blute 
zurückbleibe. Gerade das Gegenteil ist der Fall: auch das Koch¬ 
salz verläßt, entgegen den Verhältnissen beim Normaltier mit 
mechanischer Nierenausschaltung, das Blut ebenso beschleunigt wie 
das Wasser; es ist also liier auch eine beschleunigte Durchlässig¬ 
keit für Kochsalz, ganz ebenso wie bei den hypertonischen 
Lösungen aufgetreten. Schließlich sei auf die Verhältnisse bei der 
Chromnephritis hingewiesen. Auch bei ihr findet sicherlich infolge 
der Anurie eine Retention von festen Substanzen im Gewebe statt, 
wie schon die Steigerung des Salzgehalts im Blut bei Beginn der 
Versuche zeigt. 


1) Physik. Chemie n. Medizin Bd. II p. ITH. 
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Trotzdem ist bei ihr, wie wir gesehen haben, keine Rede von 
einer derartigen Steigerung der Durchlässigkeit für Wasser und 
Kochsalz, wie bei Cantharidin, Arsen und Uran. 

Osmotische Druckunterschiede der geschilderten Art können 
danach keine Erklärung für diese merkwürdige Erscheinung geben. 
Somit kann ihre. Ursache nur noch in einer Änderung der be¬ 
teiligten Strukturen des tierischen Organismus zu suchen sein. 
Wie wir schon oben hervorhoben, sind unsere Versuche so angelegt, 
daß nur zwei Faktoren von seiten des Organismus auf ihren Aus¬ 
fall bestimmend ein wirken können, die Gefäße und die Gewebe. 
Die starke Änderung des Ausgleichs, welche wir hier in Form 
einer gesteigerten Durchlässigkeit nachweisen konnten, müßte also 
durch eine Änderung eines dieser beiden resp. beider bedingt sein. 

Es scheint nicht schwer, sich für einen von beiden zu ent¬ 
scheiden. Wir sehen, daß die gesteigerte Durchlässigkeit sich ge¬ 
rade bei denjenigen experimentellen Nephritiden findet, bei welchen 
nach unseren früheren Untersuchungen die Beteiligung des Nieren¬ 
gefäßapparates im Vordergrund steht, also bei denjenigen Giften, 
welche intensiv vaskulär wirken. Wir sehen weiter, daß diese 
abnorme Durchlässigkeit mit dem Fortschreiten der Vergiftung 
immer deutlicher und deutlicher wird, daß also mit zunehmender 
Giftwirkung auf die Gefäße auch die Durchlässigkeit steigt. Wir 
finden schließlich diese abnorme Durchlässigkeit auch bei der 
Nephritis (Uran), bei der P. F. Richter durch ein ausgesprochenes 
Gefäß mittel, das Amylnitrit, die Ödembildung stark beeinflussen 
konnte. Unter diesen Umständen erscheint es nicht zweifelhaft, 
daß die Hauptursache der abnormen Durchlässigkeit in einer Än¬ 
derung der Gefäße zu suchen ist. Die Gefäße sind unter dem Einfluß 
der Vergiftung für Wasser und Kochsalz abnorm durchlässig ge¬ 
worden. Mit anderen Worten, bei den Giften, welche intensiv auf 
die Gefäße der Niere wirken, tritt im weiteren Verlauf der Ver¬ 
giftung eine Schädigung des gesamten Gefäßsystems auf. 
welche sich in Form der abnormen Durchlässigkeit äußert. 
Die Schädigung der Nierengefäße ist nur eine lokale 
Äußerung dieser allgemeinen Schädigung. So kommen wir auf 
ganz anderem Wege zu einer Bestätigung der Schlußfolgerungen, 
welche für das Arsen bereits Magnus, und für die Urannephritis der 
eine von uns und P. F. Richter gezogen hatten. Aus der Tatsache, 
daß Perfusion mit großen Mengen physiologischer Kochsalzlösung 
Ödem verursacht, hatte Magnus für das Arsen und wir für die 
Urannephritis eine universelle Schädigung der Gefäße mit erhöhter 
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Durchlässigkeit angenommen; P. F. Richter schloß sich dem für 
die Urannephritis auf Grund seiner Amylnitritversuche an. Diese 
erhöhte Durchlässigkeit wird durch die vorliegenden Untersuchungen 
direkt erwiesen. Da, wo wir durch Durchspülung resp. Amvlnitrit 
Ödem erzeugen können, findet sich eine abnorme Steigerung der 
Durchlässigkeit für Wasser und Kochsalz. Es müssen also wohl 
unmittelbare Beziehungen zwischen der Bildung der Ödeme und 
der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße bestehen. Das wird uns 
noch besonders eindringlich nahegelegt, wenn wir sehen, daß bei 
der Urannephritis gerade da Ödem sich findet, wo die Durchlässig¬ 
keit der Gefäße den höchsten Grad erreicht hat. In der ganzen 
Gruppe der geprüften Urantiere fand sich nur einmal deutliches 
und ziemlich universelles Hautödem, nämlich bei dem Tier, welches 
die höchste Durchlässigkeit seiner Gefäße hatte (Versuch Nr. 22). 
Dies weist auf einen direkten Zusammenhang zwischen der Ent¬ 
stehung der Ödeme und der gesteigerten Durchlässigkeit der Ge¬ 
fäße hin. 

Wie ist dieser zu denken? Soll man ihn sich in der Weise 
vorstellen, daß das infundierte Wasser und Kochsalz in diesen 
Fällen direkt durch die abnorm durchlässigen Gefäße in die Ge¬ 
webe strömt und diese zur ödematösen Aufschwellung bringt? Soll 
man also das Ödem als rein mechanische Folge einer Aufstauung 
von Wasser und Salz in den Geweben infolge abnormer Durch¬ 
lässigkeit der Gefäße ansehen? Das ist sicher ausgeschlossen. 
Denn unsere Versuche lehren aufs eindeutigste, daß die infundierten 
Mengen nicht bloß bei denjenigen Vergiftungen in die Gewebe 
treten, welche mit Ödem einhergehen, sondern auch bei denjenigen, 
welche für gewöhnlich nicht mit solchem verbunden sind. Auch 
bei Chrom wird sämtliches infundierte Wasser und Kochsalz ans 
dem Blut entfernt und in die Gewebe deponiert; der einzige Unter¬ 
schied gegenüber den Verhältnissen bei Uran, Arsen und Cantha- 
ridin ist nur, daß diese Deponierung viel langsamer vor sich geht, 
nämlich erst nach 30 Minuten beendet ist, während sie bei jenen 
fast, momentan eintreten kann. Dies trifft nicht nur für das 
Wasser zu, sondern auch für das Kochsalz, und das verdient 
speziell betont zu werden, weil die Meinung noch außerordentlich 
verbreitet ist, daß seiner Retention in den Geweben eine aus¬ 
schlaggebende ursächliche Rolle für die Entstehung von Ödemen 
zukomme. Auch das Kochsalz wird in unseren Versuchen mit dem 
Wasser zusammen in die Gewebe eliminiert, gleichviel ob eine 
erhöhte Durchlässigkeit der Gefäße vorhanden ist oder nicht; nur 
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die Schnelligkeit, mit der das geschieht, ist verschieden. Und doch 
entsteht, wie die Urannephritis besonders deutlich demonstriert, 
Ödem eben nur dann, wenn diese Deponierung des Kochsalzes sich 
mit einer erhöhten Durchlässigkeit kombiniert; mit anderen Worten: 
das maßgebende für die Ödementstehung ist nicht die 
Retention des Kochsalzes, sondern der Zustand des 
Körpers, den die Kochsalzretention trifft. 

Nach dem Gesagten kann die Bedeutung der erhöhten Durch¬ 
lässigkeit der Gefäße für die Ödementstehung unmöglich darauf 
beruhen, daß sie Kochsalz und Wasser rein mechanisch in den 
Geweben aufstapelt. Denn dieses Aufstapeln geschieht bei sämt¬ 
lichen Nephritiden in gleicher Weise, gleichgültig ob sie zur Ödem¬ 
bildung neigen oder nicht, -ob die Gefäße durchlässig sind oder 
nicht. Der Endeffekt der Infusion ist für sie alle hinsichtlich der 
Verteilung von Wasser und Kochsalz derselbe; immer findet sich 
früher oder später alles infundierte Wasser und Kochsalz in den 
Geweben. Nach dieser Richtung kann die Wirkung der abnormen 
Durchlässigkeit auf die Ödembildung nicht liegen, es sei denn, daß man 
annehmen will, daß bei den zur Ödembildung neigenden Nephritiden 
eine andersartige Verteilung des Wassers und Kochsalzes statt¬ 
finde, als bei den übrigen (v. Koranyi). Es ließe sich denken, 
daß die nachgewiesene erhöhte Durchlässigkeit lediglich die Haut 
und die serösen Höhlen betreflfe, und daß dementsprechend alles 
infundierte Wasser und Kochsalz sofort in diese Gebiete abströme. 
Damit würde also der verschiedene Grad der Durchlässigkeit bei 
den einzelnen Nephritiden auf topische Unterschiede zurückgeführt 
und nicht, wie wir meinen, auf ausgesprochen quantitative. 

Es spricht nicht für diese Annahme, daß mit einer erhöhtem 
Durchlässigkeit im Gebiet der serösen Höhlen noch keine universelle 
Erhöhung der Durchlässigkeit verbunden zu sein braucht. Das 
zeigte uns eine Anzahl von Uranversuchen, bei denen schon zu 
Beginn des Versuchs, vor der Infusion, wie nach derselben As¬ 
cites vorhanden war, ohne sonstige Ödeme (Versuch Nr. 41 und 
48, Tabelle III und Tafel II). Bei ihnen mußte also eine ver¬ 
mehrte Durchlässigkeit im Gebiet des Peritoneums angenommen 
werden. Die Prüfung mittels Infusion von hypertonischer Koch¬ 
salzlösung ergab aber keineswegs eine universelle Steigerung der 
Durchlässigkeit, wie wir sie in den Endstadien von Cantharidin, 
Arsen und den übrigen Uranversuchen gefunden hatten. Vielmehr 
entsprach in dem einen Versuch (Nr. 48) der Verlauf der Verteilung 
des infundierten Wassers und Kochsalzes etwa dem bei Chrom, bei 
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dem andern (Nr. 41) war er sogar stark verzögert, wie bei den 
Versuchen mit mechanischer Ausschaltung der Nieren. Hier ist 
also, trotzdem während der Infusion und im Anschluß daran As¬ 
cites entstand, keineswegs ein so direktes und rapides Abströmen 
des infundierten Kochsalzes und Wassers in die Gewebe eingetreten, 
wie bei jenen andern Versuchen bei Arsen usw. Wir werden in 
dieser Richtung noch weitere Untersuchungen anstellen. Schon 
die bisherigen Ergebnisse zeigen aber, daß es unmöglich ist, die 
Wirkung der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße auf die Ent¬ 
stehung der Ödeme auf eine rein mechanische Aufstapelung von 
Wasser und Kochsalz in den Geweben zurückzuführen. Anderer¬ 
seits erscheint die Bedeutung der Durchlässigkeit für die Ödem¬ 
bildung unzweifelhaft. 

Man wird sich also fragen müssen, in welcher anderen Weise 
sich ihr Zusammenhang mit der Ödembildung erklären ließe. Wie 
wir oben darlegten, lassen uns ebenso wie Cohnheim und 
Magnus die Umstände, unter denen die erhöhte Durchlässigkeit 
eintritt, in ihr den Ausdruck einer universellen Schädigung der 
Gefäße erblicken. Die Gefäße werden abnorm durchgängig, weil 
sie geschädigt sind, in genau gleicher Weise, wie wir das von der 
Entzündung her kennen. Diese Schädigung kann aber, wiederum 
ebenso wie bei der Entzündung, keinenfalls ohne Einfluß auf die 
Gewebe bleiben, welche von den geschädigten Gefäßen in ihrem 
Ernährungszustand abhängig sind. Das muß sich in erster Linie, 
nach Analogie von anderen biologischen Erfahrungen, im Tonus 
des Gewebes zeigen. Unter dem Einfluß der Schädigung kann 
eine Änderung des Spannungszustandes resp. des Turgors resp. der 
Elastizität der Gewebe eintreten. 

Diese Überlegungen legen den Gedanken außerordentlich nahe, 
daß die letzte Ursache der Ödembildung in einer Änderung 
des Gewebszustandes zu suchen ist. 

Nachdem wir gesehen haben, daß der einfache mechanische 
Begriff der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße noch keines¬ 
wegs genügen kann, um uns die Ödembildung zu erklären, werden 
wir nun nicht mehr ausschließlich den Zustand der Gefäße be¬ 
rücksichtigen dürfen, sondern nicht minder den Zustand der 
Gewebe, wie das v. Homberg 1 ) bereits 1909 in seinem Vortrage 
über die Rolle der Gefäße bei inneren Krankheiten nach- 

1) v. Romberij. Die Rolle der GefäO etc. Volkmaiin'sche Sammlung UX)9 
Nr. 502 i>. 70. 
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drücklich betont hat. Und in dieser Hinsicht ist es höchst be¬ 
merkenswert, daß bereits Länderer 1 ) in seinen bekannten 
Untersuchungen über die Gewebsspannung eine Verminderung der 
Elastizität und der Festigkeit des Gewebes beim menschlichen 
kachektischen Ödem nachgewiesen hat. Daß eine solche Störung 
auch beim nephritischen Ödem des Menschen eingetreten ist, davon 
überzeugt uns ja die einfache Tatsache des Stehenbleibens des 
Fingerdrucks; nur war man bisher vielfach geneigt, diese Ent¬ 
spannung als eine sekundäre Erscheinung aufzufassen, als Folge 
mechanischer Dehnung des Gewebes durch die eingelagerten Massen. 
Wenn wir jedoch bedenken, daß der Körper sonst selbst große 
Mengen von Wasser und Salzen in sich aufzunehmen vermag, ohne 
daß es zu einer derartigen manifesten Spannungsabnahme kommt 
(siehe z. B. Päßlers Fall 2 3 ) und andere derartige Fälle mit Ver¬ 
legung der Nieren 8 ), so werden wir nicht umhin können, diese 
Spannungsabnahme der Gewebe nicht mehr als ein rein mechanisch 
bedingtes sekundäres Moment aufzufassen, sondern in ihr einen 
primären Vorgang zu erblicken, der für die Entstehung des Ödems 
von größter Wichtigkeit ist. 

Das nephritische Ödem würde danach, genau wie das Länderer 
und v. Romberg vermuteten, auch nach unserer Vorstellung durch 
das Zusammen wirken einer Gefäßalteration mit einer 
Gewebsveränderung hervorgerufen werden. Dabei sei vor¬ 
läufig dahingestellt, ob die nachgewiesene Gefäßschädigung die Ge- 
websstörung hervorruft oder ob beide parallelgehende Erscheinungen 
ein und derselben Schädigung, des nephritischen Toxins sind. 

Darüber müssen weitergehende Studien nach dieser Richtung 
belehren. Soviel scheint uns heute schon sichergestellt, daß der 
einfache Begriff der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße im rein 
mechanischen Sinne nicht genügen kann, um uns das Entstehen 
des Ödems verständlich zu machen. 

Noch einige Worte über die Hydrämie und Halämie bei unseren 
Versuchen. Wir finden selbst in den Versuchen, wo unsere Prüfung 
eine hochgradige Steigerung der Durchlässigkeit nachwies, zu Be¬ 
ginn des Versuches eine Hydrämie und Halämie, also eine An¬ 
häufung von Wasser und Salz im Blute. Es könnte unverständ¬ 
lich erscheinen, warum dieses schon zu Beginn vorhandene Mehr 


1) Die Gewebsspannung. Leipzig 1 1884, p. 46 ff. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 87. 

3) y. Koranyi, Pkys. Chemie u. Medizin p. 162 Bd. II. 
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an Wasser und Kochsalz die Blutbahn nicht ebenso schnell ver¬ 
läßt, wie das mit der Infusion eingeführte. Das läßt sich ver¬ 
stehen, wenn wir bedenken, daß die nephritische Retention zu einer 
starken Anhäufung von Wasser und Salz in den Geweben geführt 
hat. Überschreitet diese ein gewisses Maß, so wird auch das 
Blut von dieser Retention durch Einströmen von Wasser und Koch¬ 
salz beeinflußt werden müssen: sein Gehalt an Wasser und Koch¬ 
salz muß steigen. So kommt es, daß trotz der stark gesteigerten 
Durchlässigkeit eine Anhäufung von Wasser und Kochsalz im Blute 
statthat. 

Nun führt aber die Infusion von 70 ccm einer 5°/ 0 Koch¬ 
salzlösung nicht zu einer weiteren Steigerung der Halämie und 
Hydrämie, trotzdem sie doch die Gesamtretention zweifellos sehr 
beträchtlich erhöht. Um das zu verstehen, ist es notwendig, sich 
die einfachen Massenverhältnisse zwischen Blut und Geweben klar 
zu machen, wie das schon v. Romberg 1 ) getan hat. Das Blut 
beträgt ca. 1 j 16 der gesamten Körpermasse. 14 Teile des Körpers 
sind danach Gewebe und Gewebsflüssigkeit. Rechnet man den 
Gehalt des Gewebes an Gewebsflüssigkeit zu nur 70 °,/ 0 . so würde 
die Menge des Blutes zu der der Gewebsflüssigkeit sich etwa 
verhalten wie eins zu zehn. Unter den pathologischen Bedin¬ 
gungen der Nephritis dürfte sich dieses Verhältnis noch weiter 
zuungunsten des Blutes verschieben. Danach wird es . einer sehr 
großen Mehrzufuhr von Retentionsstoffen, wie Wasser und Salz 
in den Organismus bedürfen, um den Gehalt des Blutes auch nur 
nennenswert zu erhöhen, wenn wir gleiche Verteilung zwischen 
Blut und Geweben voraussetzen. So ließe es sich wohl verstehen, 
warum selbst so intensive Eingriffe, wie die Infusion beträchtlicher 
Mengen stark hypertonischer Lösung, einen so auffallend geringen 
Einfluß auf den Grad der Hydrämie und Halämie ausüben. Ob 
diese Verhältnisse allein hinreichend sind, um alle beobachteten 
Erscheinungen zu erklären, oder ob noch an mitwirkende Vorgänge 
zu denken ist, bleibt unentschieden. 

Wir möchten zum Schluß noch kurz darauf hinweisen, daß unsere 
Versuche einen Beitrag zu dem Verständnis der Kräfte liefern, welche 
die Einstellung der Isotonie des Blutes bewirken, welche also die Ver¬ 
teilung von Wasser und Salz zwischen Blut und Geweben regulieren. 
Wie schon erwähnt, wird heute von den meisten Autoren physika- 


1) Yolkmauu'sche Hefte, Nr. 552, die Rulle der Gefälle bei inneren Krank 
lieiten p. 76. 
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lisch - chemischen Kräften die ausschlaggebende Holle dafür zuge¬ 
messen, und die Versuche bei dem normalen Tier scheinen in der Tat 
ganz entsprechend diesen Voraussetzungen zu verlaufen. Die hier 
vorliegenden Versuche beim pathologischen Tier dagegen zeigen, daß 
das offenbar nicht in so weitgehendem Maße der Fall sein kann, 
wie bisher angenommen. Wir sehen hier, daß mit zunehmender 
Vergiftung der Verteilungsmodus zwischen Blut und Gewebe sich 
grundlegend ändert, und zwar ändert er sich in dem Sinne, daß 
er abnorm rasch abläuft, so rasch als ob Blut und Gewebe eine 
Masse von gleicher osmotischer Beschaffenheit bildeten und in 
vollkommen freier Kommunikation stünden. Selbst hochkonzentrierte 
Salzlösungen verteilen sich derartig schnell zwischen Blut und Ge¬ 
webe, als ob sie in ein großes Gefäß mit ca. 0,6°/ o Kochsalzlösung 
gegossen wären. Alle die umständlichen Verschiebungen von Wasser 
und Kochsalz, welche sonst beim Normaltier zur Erreichung der 
Isotonie geschehen, sind beseitigt. Wird der Organismus, wie 
hier, durch Gifte bestimmter Art geschädigt, so tritt die Isotonie 
nicht erst auf Umwegen, sondern sofort und unmittelbar ein. Die 
Ursache dieser Veränderung kann nach der ganzen Anlage der 
Versuche nur in einer krankhaften Veränderung der Gefäße oder 
der Gewebe liegen. Mit anderen Worten, die Vorgänge wie wir 
sie beim Normalen nach Infusion einer hypertonischen oder hypo¬ 
tonischen Salzlösung zur Erreichung der Isotonie eintreten sehen, 
sind nicht nur von rein physikalisch-chemischen Faktoren abhängig, 
sondern werden in ihrem Ablauf entscheidend beein¬ 
flußt durch den Zustand der Gefäße resp. derGewebe. 
Die normalen Gefäße resp. Gewebe stellen sozusagen ein Hindernis 
dar für den sofortigen Ausgleich zwischen Blut und Gewebe. Sie 
bewirken, daß er nur langsam und allmählich vor sich geht. Will man 
teleologisch denken, so könnte man den Zweck dieses langsamen Aus¬ 
gleiches darin sehen, daß die Niere auf diese Weise Zeit gewinnt, sich 
an der Elimination des Wassers und der Salze zu beteiligen. Denn 
es ist klar, daß da,, wo eine so hochgradig gesteigerte Durchlässig¬ 
keit vorhanden ist, wie wir sie bei Cantharidin usw. nachweisen 
konnten, alles infundierte Wasser und Salz so schnell in die Gewebe 
abströmen kann, daß die Niere überhaupt nicht in Funktion zu treten 
Gelegenheit hat, selbst wenn sie funktionsfähig ist. Der Funktions¬ 
reiz der Anisotonie fällt für die Niere weg, da die Ausgleichung, 
wie wir gesehen haben, fast momentan erfolgt, so daß es überhaupt 
nicht zu einer Anisotonie kommt. Unter solchen Verhältnissen 
kann also der Fall eintreten, daß eine starke Wasser- und Koch- 
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salzretention im Körper stattfindet, ohne daß die Niere daran 
wesentlich beteiligt ist. Vielmehr würde die entscheidende Ursache 
unter diesen Umständen außerhalb der Niere liegen, in extrarenalen 
Einflüssen in Form einer hochgradig gesteigerten Durchlässigkeit 
der Gefäße. 

Schließlich sei noch' darauf hingewiesen, daß auch die vor¬ 
liegenden Versuche unsere Scheidung von tubulären und vaskulären 
toxischen Nephritiden durchaus rechtfertigen. Auch bei der hier 
vorgenommenen Art der Prüfung haben sich einschneidende Unter¬ 
schiede zwischen beiden ergeben, welche imstande sind, die früher 
schon festgestellte Anschauung von der Verschiedenheit der beiden 
Arten von Nephritiden zu unterstützen und zu erweitern. 

Anmerkung zu Seite 78: Während der Korrektur dieser Arbeit ist eme 
Untersuchungsreihe von S. Weber erschienen (Arch. für experim. Pathol. u. Phann. 
Bd. 65, 1911), welche sich ebenfalls mit der Durchlässigkeit der Gefäße bei Uran¬ 
vergiftung befaßt. Während Weber ebenso wie wir, bei Arsen Vergiftung eine 
abnorme Durchlässigkeit fand, konnte er eine solche bei Uran nicht nachweisen. 
Das hat seinen Grund darin, daß er, wie er ausdrücklich hervorhebt, nur leichte 
Uranschädigungen untersuchte. Unsere Protokolle zeigen, daß bei diesen auch 
von uns keine abnorme Durchlässigkeit gefunden wurde. 
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I. Vor der Infusion 

Infasion 

II. Am Ende 

Nr. 


Ge¬ 

wicht 

Blut I 

Urin 

vonö°/ 0 

Koch- 

Balzlös. 

Blut II 



Menge 

Hgb. 

Koch¬ 

salz 


Koch¬ 

salz 

Hgb. 

Menge 

Koch¬ 

salz 



£ 


% 

% 


g 

ccm 

°/o 


0/ 

io 

1 

normal 

2330 

155 

10,66 

0,468 

— 

— 

70 

9,1 

174,5 

0,585 

7 

normal 

2150 

144 

9,1 

0,408 

— 

— 

Infusion 
von 0,3 % 
NaCl-Lös. 
280 

6,48 

193,8 

,0,468 

l 


Ta- 



Gift pro kg Tier 
und Vergiftungs- 




Infusion 



Nr. 

Ge¬ 

wicht 

g 

Ascites 


Blut I 


von 6°/ 0 
NaCl- 
Lösung 

ccm 

Blut n 


dauer in Stunden 

ccm 



Koch¬ 

salz 

0 / 

/ 0 

Hgb. 

°/o 


Koch¬ 

salz 

0 

0 

2 

frisch unterbundene 
Ureteren 

2330 

— 

155 

10,0 

0,468 

70 

8,1 

1 184 

! 1,053 

70 

4 Stunden vorher Ne¬ 
phrektomie 

2200 

— 

197 

9,13 

0,877 

70 

5,85 

299 

1 0,99 

34a 

24 Stunden unter¬ 
bundene Ureteren 

Kalium chromat 

2370 

• 


212 

9,2 

0,809 

1 

70 

6,34 

1 

300 

1,17 

16 

60 Std. 42 mg pro kg 

2350 

— 

167 

11,66 

0,585 

100 

6,47 

291 

11,404 

62 

51 Std. 42 mg pro kg 

1880 

— 

143 

10,05 

0,702 

70 

6,97 

198 

0.936 

63 

49 Std. 45 mg pro kg 

Arsen. 

1790 

— 

158 

9,28 0,702 

i 

70 

6,3 

225 

i 

0,936 

71 

4 */, Std. 5,9 mg pro kg 

1700 

— 

149 

9,36 

0,819 

70 

5,74 

1 234 

1,404 

72 

0,007 g vor 7 Std., 
0,002 g vor 4 */* „ 

4 mg pro kg 

2350 


181 

10,58 

0,994 

70 

8,1 

229 

1 

1,053 

73 

0,003 g vor 23 Std., 
0,004 g vor 18 „ 
0,001 g vor 3 „ 
0,002 g vor 2 „ 

3,6 mg pro kg 

Cantharldin. 

2800 


209 

; 10,34 

0,936 

70 

8,9 

250 

i 

0.995 

52 

0,003 g pro kg 

i'U std. 

2000 

— 

142 1 

11,52 

0,585 

70 

6,97 

226 

1,17 

56 

0,0036 e; pro kg 
3*4 'Std. 

2100 

— 

170 

10,12 

0,76 

70 

6,92 

241 

0,936 

54 

0,0027 g pro kg 

4 Std. 

2200 

— 

185 

9,79 

0,585 

70 

7,72 

228 

0,936 

55 

0,003 g pro kg 

4 Std 

2000 

— 

183 

8,96 

0,841 

70 

8,54 

186 

1 

0,841 

Derselbe Versuch 55 unter der fehlerhaften Annahme, als wäre der normale Hämoglobin- 

55 | 0.005g pro kg 4 Std. 

2U00 

— 

222 

| 8.96 

: 0,841 

70 

8,54 

227 

0,841 
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der Infusion 

III. Am Ende des Versuchs 

Vom Infnndierten kreisen 
noch im Blute 

Blut III 

Vom Infundierten kreisen 
noch im Blute 

Ascites 

Flüssigkeit 

IV 

0 

NaCl 

*/• 

Hgb. 

% 

Menge 

ccm 

Kochsalz 

0/ 

/ 0 

Flüssigkeit 

% 

NaCl 

°/o 

ccm 

50 J 

35,5 

10,37 

139 

0,585 

0 (-5,7) 

5 

0 

152.8 1 

35,3 

5,55 

311 

0,99 

177 

40,5 

0 

133 

i 

48,3 

6,97 

269 

0,936 

95,7 

21,5 

19 

129 

61,3 

10,1 

183 

0,936 

26 

16,7 

0 

85,7 

25,3 

9,35 

143 

1,05 

14,3 

16,5 
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31,6 
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1 0 
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0,994 
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17,5 

1 0 

68.5 
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1 160 
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Qnd die zu schätzende Blutraenge normalerweise '/io des Körpergewichts: 
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Schmu» u. Schlayer 


Ta- 



Gift pro 
kg Tier, 
Ver¬ 
giftungs¬ 
dauer 

in Stunden 



I. Vor der Infusion 

Infusion 


II. Am Ende 

Nr. 

Ge¬ 

wicht 

Ascites 

Blut I 

von 5°/o 
Kochsalz¬ 

Blut II 


g 

ccm 

Menge 

ccm 

Hgb. 

% 

Koch¬ 

salz 

% 

lösung 

ccm 

Hgb. 

°/o 

ccm % 


Uran. 


37 

0,014 g 

99 Stunden 

1870 

— 

141 

10,88 

0,702 

70 

5,61 

263 

1,17 

41 

0.014 g 

97 Stunden 

2160 

32 

202 

8,8 

0,585 

70 

5,79 

299 

1,17 

26 

0,009 g 

132 Stunden 

2190 

— 

186 

9,68 

0,702 

70 

7,26 

241 

0,702 

27 

0,014 g 

82 Stunden 

2130 

5 

178 

9,82 

0,64 

70 

7,72 

226 

0,818 

29 

0,014 g 

98 Stunden 

2950 

10 

259 

9,32 

0,702 

70 

8,16 

290 

0,936 

48 

0.014 g 

105 Stunden 

1580 

5 

180 

7,18 

1 

0,936 

100 

3,5 

359 

1,404 

Ve 

1 V v 1 

rsuch 41 unter der falschen 

1 ' » ■ 

Annahme, als wäre der Hämoglobingehalt normaler 

41 |0,014 g 97 St. 

2160 

32 

245 

8,8 j 

0,585 

70 

5,79 

381 

1,17 
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1. Vor der Infusion 

Infusion 


II. Am Ende 

Nr. 
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Ver¬ 
giftungs¬ 
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Ge¬ 
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NaCl- 
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°/o 
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, salz 

1 °/o 


Hypotonische Li 
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u 







6 

Frisch unter¬ 
bundene 
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2400 

— 

160 

12,24 

0,585 

i 

285 

8,24 

i 

231,7 

i 

0,468 

50 

n 

Kalium cl 

2010 

iromat 

• 

135 

11,6 

0,7 

400 

7,37 

204,6 

0,702 

11 

32 Stunden 
55 mg 

Cautharid 

2340 

in. 


172 

i 

11,16 

0,468 

300 

7,72 

241 

0,702 

59 

0,0022 g 

3 1 Stunden 

2100 

— 

150 ; 

i 

11,5 

0,702 

1 ' 

350 

8,44 

197 

0,702 

i 

57 

0,00:12 ? 

4 Stunden 

2100 

— 

181 1 

9.53 

* 

0,702 

350 

9,44 

177 

, 0,702 
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belle m. 


der Infusion 

| III. Am Ende des Versuchs 

Vom Infundierten 
krei>en noch im filute 

Blut III 

Vom Infundierten 
kreisen noch im Blute 

Ascites 

Flüssigkeit 

Kochsalz 

Hgb. 

Menge 

Kochsalz 

Flüssigkeit 

Kochsalz 


O' 

n 

% 

°/o 

ccm 

i X 

0/ 

10 

0 ' 

10 

ccm 

174,3 

60,6 

6,46 

224 

0,819 

132,8 

26,8 

0 

145,7 

67 

6,4 

265 

0,585 

104,2 

10,8 

16 

*5,7 

12 

8,38 

204 

0,702 

40 

5,6 

0 

67,1 

18,3 

8,38 

198 

0,702 

42,8 

8,2 

6 

51,4 

32,3 

8,82 

263 

0,819 

20 

11,9 

7 

184 

68 

6,04 

205 

1,283 

35 

21,2 

6 

weise 10%, 

die zu sei 

1 

mtzende Blutmeuge 

normal ’/u 

i 

3 des Körpergewichts: 


178.5 

85,4 | 

6,4 

343 

0.585 

138 

17 

16 

belle IV. 








der Infusion 
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III. Am Ende des Versuchs 


Vom Infundierten 
kreisen noch im Blute 


Blut III 

j 

Vom Infundierten | 
kreisen noch im Blute | 

Ascites 

Flüssigkeit 

Kochsalz 

Hgb. 
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Kochsalz 

Flüssigkeit 

Kochsalz 
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% 

°/o 
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°/ i 
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0 

0 
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33,21 
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i 
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0 

0 
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I 

0,7 

11 

30 

0 

24,6 1 

1 
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n,7 

26,7 
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Aus dem Privatlaboratorium von Dr. Best, Heidelberg. 

Über den Einfluß der Zubereitung der Nahrungsmittel 
auf ihre Verdaulichkeit. 

Von 

Dr. F. Best. 

Ausnutzung und Verdaulichkeit der einzelnen Nahrungsmittel 
sind die beiden Hauptfragen, die bei der Lehre von der Er¬ 
nährungsweise des Menschen im Vordergründe des Interesses stehen. 
Die Wichtigkeit der Ausnutzung der Nahrungsmittel in wirtschaft¬ 
licher, und die Bedeutung der Verdaulichkeit in hygienischer Be¬ 
ziehung haben von jeher zur wissenschaftlichen Erforschung des 
Schicksales der Nahrungsmittel im Körper herausgefordert und die 
Erkenntnis von der Ausnutzung, Verwertbarkeit derselben wenigstens 
ist soweit gediehen, daß die so vielfach noch verbreiteten falschen, 
ja teilweise phantastischen Vorstellungen über die für den Menschen 
richtige Ernährungsweise, die nicht nur bei Laien, sondern auch 
noch bei Ärzten herrschen, nicht mehr berechtigt sind. Ich er¬ 
innere an die, oft an Fanatismus grenzende Begeisterung, mit der 
überzeugte Vegetarianer für ihre einseitige Ernährungsweise ein- 
treten; solche Ernährungsfanatiker sind eine willkommene Beute 
für Kurpfuscher und Naturheilanstalten. Auf der anderen Seite 
verordnen Ärzte unzählige wertlose, oder doch ihrem Werte nicht 
entsprechend, teure, künstliche Nährpräparate, die unter wissen¬ 
schaftlich klingender Reklame auf den Markt geworfen werden. 

Die Ausnutzung verschiedener Nahrungsmittel, d. h. die Bilanz 
dessen, was im Körper resorbiert, verwertet und was unverändert, 
unausgenutzt wieder ausgeschieden wird, ist seit den grundlegenden 
Arbeiten Voit’s für fast alle Nahrungsmittel festgestellt worden. 

Die Berechnung der Ausnutzung wäre einfach, wenn der Kot 
aus nicht verwerteten Residuen der Nahrung bestände. Es wird 
aber bekanntlich auch im Hunger ein Kot ausgeschieden, der in 
seiner Zusammensetzung dem normalen Kote analog ist, und sich 
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nur durch die geringere Menge unterscheidet. Nur bei unauf¬ 
geschlossener Pflanzennahrung finden wir im Kote erhebliche Reste 
der eingeführten Nahrung, und nur hier können wir eigentlich von 
einer „Ausnutzung“ sprechen. 

Bei animalischer und pflanzlicher, aber aufgeschlossener 
Nahrung besteht der Kot nicht aus Resten der Nahrung, sondern 
in der Hauptsache aus Verdauungssekreten, die uns damit die 
Kosten der Verdauung anzeigen (Cohnheim) 1 ). Bei solcher 
Nahrung würde man also besser von ihrem „Energiewerte“ sprechen, 
statt von Ausnutzung. Bei stickstoffhaltigen Nahrungsmitteln, die 
im Gegensätze zu Fetten und Kohlehydraten im Körper nicht voll¬ 
ständig oxydiert werden, müssen wir deshalb bei Berechnung ihres 
Energie wertes, der dem Körper zugute kommt, den Verbrennungs¬ 
wert von Harn und Kot, die während der Verdauung der betreffen¬ 
den Stoffe ausgeschieden werden, in Rechnung ziehen, wenn wir 
uns dabei auch bewußt sein müssen, daß der Stickstoff im Kot und 
Harn nicht mit dem Stickstoff des betreffenden Nahrungsmittels 
identisch ist. 

Auf Grund dieser Überlegungen haben sich namentlich Voit 
und seine Schüler um die Erforschung der Verwertbarkeit der 
Nahrungsmittel verdient gemacht. Voit bestimmte das durchschnitt¬ 
liche Kostmaß, den Bedarf an Eiweiß, Fett und Kohlehydraten, 
mit dem der Mensch, je nach der Größe der geleisteten Arbeit, sich 
im Stickstoffgleichgewicht halten kann. 

Rubner 2 ) verdanken wir die Standardzahlen für den Wärme¬ 
wert der Nahrung. Frentzel und Schreuer 8 ), Stohmann 4 ), 
Berthelot 6 ) und Köhler 6 ) stellten Verbrennungswärme und 
physiologischen Nutzeffekt des Fleisches fest. Caspari 7 ), Chit- 
tenden und viele andere beschäftigten sich mit dem Mindestmaß 
an Eiweiß, bei dem der Körper noch in Stickstoffgleichgewicht 
kommen kann. Constantinidi 8 ) zeigte die gute Ausnutzung 
des Weizenklebers beim Fleischfresser und beim Menschen. 
Rubner®) fand, daß die Kleie bei geeigneter Zubereitung eine 

1) 0. Cohnheim, Die Physiologie der Verdauung uud Ernährung, 1908. 

2) Rubner, Zeitschr. f. Biologie Bd. 21. 

3) Frentzel und Schreuer, Arch. f. Physiologie 1901. 

4) Stohmann, Journal f. prakt. Chemie Bd. 44. 

5) Berthelot, Ann. chim. Vol. XXII. 

6) Köhler, Hoppe-Seylers Zeitschr. f. phys. Client. Bd. 31. 

7) Caspari, Arch. f. Physiologie 1901. 

• 8) Constantinidi, Zeitschr. f. Biologie Bd. 93. 

9) Rubner, Zeitschr. f. Biologie Bd. 19. 
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erhebliche Menge resorbierbarer Nahrungsstoffe liefern kann. Die 
Ausnutzung verschiedener Brotsorten hat er in genauen Tabellen 
festgelegt. Moeller 1 ) untersuchte systematisch die pflanzlichen 
Überreste in den menschlichen Exkrementen nach vegetabilischer 
Nahrung; Kermauner 1 ) machte den Versuch, die Ausscheidung 
von Fleisch im Kote, mit dem Mikroskope zahlenmäßig der Menge 
nach zu bestimmen, während Hoppe-Seyler behauptet, daß nur 
die unverdaulichen sehnigen und keratinhaltigen Beste des ge¬ 
nossenen Fleisches mit den Fäces abgehen, niemals aber eiweiß¬ 
artige Stoffe. — 

So sind wir über die Ausnutzung resp. den Energiewert der 
Nahrungsmittel sehr genau orientiert und für die meisten derselben 
ist ihre Verwertbarkeit im Haushalte des Körpers festgelegt. 

Können wir dasselbe von der Verdaulichkeit sagen? Schon 
die Definition des Begriffes „Verdaulichkeit“ ist nicht so ohne 
weiteres klar. Zunächst muß man den Verdauungstractus nicht 
mehr nur in seiner Gesamtheit betrachten, sondern das Schicksal 
der Nahrungsmittel in Magen und Darm für sich übersehen können. 
Ferner wird sich der Grad der Verdaulichkeit eines Nahrungs¬ 
mittels ganz verschieden zeigen beim Gesunden wie beim Kranken. 
Stark sekretionserregende Nahrungsmittel, die gerade dadurch für 
den Gesunden leicht resorbierbar werden, sind für den Ulcuskranken 
z. B. nichts weniger als leichtverdaulich. Allgemein läßt sich also 
der Begriff wohl überhaupt nicht fassen. Eine Nahrung, die, ohne 
übergroße Sekretion zu beanspruchen, und ohne zu lange im Magen 
zu verweilen, dort schon weit verdaut und resorbiert wird, wäre 
das leichtverdaulichste Nahrungsmittel für den Magen. Die meisten 
Nahrungsmittel aber, die im Magen schon weit abgebaut werden, 
wie das Fleisch z. B., bleiben relativ lange im Magen und be¬ 
anspruchen die Drüsen in hohem Maße; im Gegensätze dazu stehen 
die Kohlehydrate, die den Magen bald verlassen, im Dünndarme 
starke Sekretion hervorrufen und diesem die Haupttätigkeit bei 
ihrer Verdauung zuschieben. Will man also den Magen schonen, 
ihn wenig belasten, sind die Kohlehydrate zu bevorzugen, verdaut 
werden sie aber in der Hauptsache im Dünndarm. Wenn wir also 
zwar streng unterscheiden müssen zwischen Verdaulichkeit im 
Magen und Darme, dürfen wir nicht vergessen, daß der Organis¬ 
mus in weitem Maße die Fähigkeit hat, auszugleichen, ein Organ 


1) Moeller, Kermauner, Hainmerl, Prausnitz, Zeitschr. f. Bi- 
olui^ie 1837 B<1. 35. 
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für ein anderes, das versagt, eintreten zu lassen und daß selbst 
erhebliche Störungen des Magens z. B., durch den Dünndarm aus¬ 
geglichen werden. Andererseits können, wie Cohnheim und 
Dreyfuß 1 ) gezeigt haben, Störungen im Dünndarme auf den 
Magen zurückwirken. 

Bei Feststellung der Verdaulichkeit eines Nahrungsmittels 
handelt es sich also darum, seinen Einfluß auf Sekretion, seine 
Resorbierbarkeit und Verweildauer im Magen und Darm zu 
studieren, und zwar einzeln in Magen und Darm, ohne aber die 
Wechselbeziehung zwischen Magen und Dünndarm und das Zu¬ 
sammenarbeiten der Organe zu zerstören. 

Die ältesten Versuche, auf Grund deren man die Verdaulich¬ 
keit der einzelnen Nahrungsmittel erkennen wollte, beschäftigten 
sich mit der Auflösbarkeit derselben in vitro durch Salzsäure und 
Pepsin; Spallanzi und Bifalki gingen einen Schritt weiter, 
indem sie in Gazesäckchen eingehüllte Speisen von Tieren ver¬ 
schlucken ließen und nach gewisser Zeit wieder herauszogen. Der¬ 
artige Untersuchungen geben ebensowenig Aufschluß über die Ver¬ 
daulichkeit eines Nahrungsmittels, als wie die chemische Analyse 
derselben nicht zur Beurteilung der Verdaulichkeit ausreicht; 
ebenso wichtig sind die physikalischen und morphologischen Ver¬ 
hältnisse und der Geschmack, was Rubner schon betonte, ehe 
Pawlow’s Untersuchungen am kleinen Magen die Wichtigkeit 
des Appetits für die Sekretion bewiesen. Nach Rubner sind 
unsere Kenntnisse über die Bedingungen, aus denen sich synthetisch 
die Verdaulichkeit eines Stoffes ableiten ließe, zu dürftig, um ein 
Urteil zu fällen und er war sich klar darüber, daß physiologische 
Vorgänge, wie die Verdauung, nur am lebenden Wesen erkannt 
werden können. Das akute Tierexperiment ist zum Studium der 
normalen Verdauung aber nicht hinreichend; wir müssen jeden ge¬ 
waltsamen Eingriff vermeiden, der Störungen der normalen Vor¬ 
gänge hervorrufen könnte. 

Die Wege nun. die eingeschlagen wurden, der Frage der Ver¬ 
daulichkeit der Nahrungsmittel hinsichtlich ihres Einflusses auf 
Sekretion, Motilität und Resorption beim lebenden Wesen näher 
zu kommen, sind die verschiedensten gewesen und die Resultate 
wurden teils mehr, teils weniger unter physiologischen Bedingungen 
gewonnen. 


1) Cohnheim und Dreyfuß, Hoppe-Seyler's Zeitschr. f. phys. Chemie 

Bd. 58 1. Heft 1908. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 7 
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Die Anwendung der Schlundsonde hat den Vorteil, daß sie 
beim Menschen benutzt werden kann. Für den Arzt ist die Aus¬ 
heberung des Magens mit der Sonde zwar unentbehrlich geworden 
und gibt ihm über Sekretion und Motilität auch genügenden Auf¬ 
schluß, doch können wir bei der Ausheberung nur den Stand der 
Verdauung in einzelnen Phasen sehen, nicht den gesamten Vorgang 
der Verdauung. Leube 1 ) spülte den Magen 7 Stunden nach Auf¬ 
nahme der Nahrung aus, und hält diejenigen Speisen, welche nach 
dieser Zeit den Magen noch nicht verlassen haben, für schwer 
verdaulich. Er konnte auf diese Weise auch nur ein Urteil über 
die Verweildauer der einzelnen Nahrungsmittel im Magen erhalten: 
die Versuche geben aber keinen Aufschluß über Sekretmenge usw. 
Leube wußte aber d. L. schon aus Erfahrung, daß Fett die 
Verweildauer im Magen verlängert. Penzoldt 2 ) und seine 
Schüler haben durch ^stündige Pixpression mit der Schlundsocde 
eine Tabelle für die Aufenthaltsdauer verschiedener Nahrungsmittel 
im Magen und für die Reaktion des Magensaftes aufgestellt. So 
häufige Ausheberung des Magens jedoch ist auch für den Sonden- 
gewohnten ein Eingriff, der bezüglich der Funktion des Magens 
nicht ohne schädigenden Einfluß sein kann. Außerdem bekommt 
man mit der Sonde bald einen mehr verflüssigten Inhalt aus der 
Pylorusgegend, bald einen weniger verdauten Inhalt aus dem 
Fundus, worauf besonders Grützner hinwies. Nach Cohn heim 
und Dreyfuß kommen diese Bedenken bei gut zerkleinerter 
Probemahlzeit zwar nicht in Betracht, doch kann man zu falschen 
Vorstellungen kommen, wenn man den Fortschritt der Verdauung 
verschiedenster Nahrung, deren Anordnung im Magen wir noch 
nicht kennen, in kurzen Zwischenräumen beurteilen will. Ferner 
sehen wir mit dieser Methode nicht, wann der erste Schuß den 
Pylorus verläßt und in welchem Grade der Verdauung. Das 
gleiche gilt für die Methodik, die Fermi 3 ) anwandte; er tötete 
Tiere in gewissen Zeiten nach der Fütterung und untersuchte den 
Mageninhalt; trotzdem er eine große Zahl Tiere opfern mußte, 
konnte auch er nur einzelne Momente der langen Verdaunngs- 
periode herausgreifen und keinen Schluß ziehen auf die aus dem 
Magen schon in den Darm übergetretenen Verdauungsprodukte, 
die im Dünndarme weiter abgebaut werden. Ähnlich ging Zunz*) 

lj Leube, Zeitschr. für klin. Med. 1883 Bd. B. 

2 j Penzoldt, Deutsches. Arcb. f. klin. Med. 1893 Bd. 51. 

3j Fermi, Arcli. f. Physiologie 1901. 

4i Zn 11 z, Kecherches sur la digestion de la viande crue et de la viande 
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vor, der bei rasch getöteten Tieren Magen und Darm abband und 
dann untersuchte, wieviel Eiweiß in den einzelnen Abschnitten 
des Magens und Dünndarmes resorbiert worden war. 

In der Erkenntnis der motorischen Funktion des Verdauungs¬ 
schlauches sind wir durch die klassischen Arbeiten Cannon’s 1 ) 
ganz wesentlich gefördert worden. Er beobachtete Katzen, die 
mit Wismutmahlzeiten 2 ) gefüttert worden waren, am Röntgen¬ 
schirme. Er fand die große Beeinflussung der Motilität durch die 
Psyche, stellte fest, daß Kohlehydrate am schnellsten den Magen 
verlassen, weniger schnell Eiweißkörper und am langsamsten Fett. 

Fettzugabe verzögerte bei Eiweiß und Kohlehydraten den Aus¬ 
tritt aus dem Magen. Während die Versuche Cannon’s bahn¬ 
brechend waren für die Erforschung der Verweildauer der 
Nahrungsmittel im normalen Verdauungsschlauche, haben Pawlow 
und seine Schüler in umfangreichen Arbeiten den Einfluß ver¬ 
schiedener Nahrungsmittel auf die Sekretion am kleinen isolierten 
Heidenhain-Pawlow’schen Magen nachgewiesen. Cannon’s 
Versuche erstreckten sich aber nur auf feste Nahrungsmittel. Die 
Geschwindigkeit, mit der verschiedene Flüssigkeiten den Magen 
verlassen, haben Cohn heim und Best 8 ) festgestellt und be¬ 
wiesen, daß weniger die Qualität der Flüssigkeit oder die Tempe¬ 
ratur derselben von Einfluß sind, als daß die Verweildauer von 
Flüssigkeiten im Magen hauptsächlich durch die psychische Motilität 


cuite chez le chat. Brüssel 1910. — Contribution a l’etude de la digestion gas- 
trique de la viande crue et de la viande cuite chez le cliien. Brüssel, 1906 und 
1907. 

1) Cannon, American Journal Vol. VI Nr. V, Vol. XVII, Nr. IV, Vol. XII 
1905, Vol. VI 1902. 

2) Es hätte sein können, daß bei der Fütterung einer Wismutmahlzeit das 
Wismut sich im Magen absetzt, so daß die ersten Schüsse aus dem Magen, die 
den Pylorus passieren, noch gar kein Wismut enthalten und dadurch dem Be¬ 
obachter am Röntgenschirme entgehen. Prof. Cohn heim und ich hatten des¬ 
halb schon früher folgenden Versuch gemacht: W r ir gaben einem Hunde mit 
hoher Duodenalfistel eine Mahlzeit von Fleisch, mit Wismut gemischt, und sahen 
schon bei dem ersten Schüsse, der aus dem Magen kam, deutlich Wismut bei¬ 
gemengt. Der Inhalt der ersten Schüsse wurde dann in ein Stück abgebundenen 
Darm gefüllt und zugleich mit einem Stück anderen Darmes, der Magensaft ohne 
Wismut enthielt, vor den Röntgenschirm gehalten. Der Darm, der die geringen 
Mengen Wismut enthielt, warf einen bedeutend stärkeren Schatten, als der andere. 
Der Beobachter am Röntgenschirm sieht demnach schon den allerersten Beginn 
der Magenentleerung. 

3) Cohnheim u. Best, Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 69 
Heft 2. 
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bestimmt wird, da sie den Magen schneller verlassen, wenn sie mit 
Durst getrunken werden. 

P a w 1 o w konnte für die Menge Sekret, die im einzelnen Falle 
bei verschiedener Nahrung abgeschieden wird, am kleinen isolierten 
Magen natürlich keine absoluten, sondern nur relative Zahlen an¬ 
geben. 

Auch an Fisteln des Magen und Darmes hat man schon seit 
langem die Verweildauer der Speisen und Ausnutzung derselben 
zu beobachten gesucht. Die ältesten derartigen Versuche stammen 
von Beaumont an seinen bekannten Kanadier mit Magenfistel; 
Macfadyen, Nencki und Sieber 1 ) suchten die Leistungs¬ 
fähigkeit des Dünndarmes an einer Patientin mit einer Fistel im 
untersten Abschnitt des Dünndarmes zu beurteilen. Derartige 
seltenen Zufälle können nicht dazu dienen, systematische Unter¬ 
suchungen zu liefern, da es sich außerdem um Ergebnisse handelt, 
die nicht ohne weiteres auf den gesunden Verdauungskanal an¬ 
gewendet werden dürfen. 

Hirsch, 2 ) v. Mehring, 3 ) Moritz 4 ) legten bei Hunden 
Duodenalfisteln an; die Methoden waren jedoch noch nicht ge¬ 
nügend ausgebildet; die Tiere können nicht als gesund gelten. 
Erst die von Pawlow angegebene Einheilung einer Metallkanüle 
mit verschließbarer Fistelöffnung bietet Garantie dafür, daß die 
Tiere beliebig lange in vollem Gesundheitszustände erhalten werden 
können. 

Von allen Methoden, die es gestatten, Vorgängen der Ver¬ 
dauung hinsichtlich der Verweildauer der Speisen im Magen und 
Darm, der Sekretion von Magen- und Darmsaft und der Resorption 
unter phjsiologischen Bedingungen näher zu treten und den ganzen 
Verlauf der Verdauung, nicht nur einzelne Phasen derselben, am 
lebenden gesunden Tiere zu beobachten, ist die Verwendung von 
Dauerkanülen an beliebigen Stellen des Dünndarmes diejenige, 
welche allein befriedigende Resultate gibt. Nachdem Pawlow er¬ 
kannt hatte, daß das periodische Öifnen und Schließen des Pylorus 
ein vom Dünndarme aus durch säure- und fetthaltigen Chymus 


1) Macfadyen, Nencki u. Sieber, Arch. f. exper. Path. nnd Therap. 
Bd. 28 p. 311 ff. 

2) Hirsch, Zentralbl. f. klin. Med. Bd. 13 p. 993, Bd. 14 p. 73. 

3) v. Mehring, Therap. Mouatsh. 1893 und Verband!, des Kongr. f. innere 
Med. 1897. 

4) Moritz, Münch, med. Wochenschr. 1895 Nr. 49 und Zeitschr. f. Biologie 
Bd. 42, 1901. 
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regulierter Reflex ist, dessen Ausfall eine zu schnelle Entleerung 
des Magens verursachen mußte, ersann Cohn heim eine Methodik, 
welche die Pylorusreflexe in fast ganz normaler Weise auf die 
Magenentleerung einwirken läßt. Tobler 1 ) wendete die Methode 
bei seinen Versuchen über Eiweißverdauung im Magen an der 
hohen Duodenalfistel als Erster an; er spritzte das Verdauungs¬ 
produkt eines Vorversuches in den abwärtsführenden Duodenal¬ 
schenkel mit einem Katheter. Coh nheim hat seitdem die Technik 
noch vervollkommnet, indem er Kanülen konstruierte, welche eine 
Einspritzvorrichtung besitzen, so daß dieselbe Kanüle zum Auf¬ 
fangen von Magen- oder Darminhalt dient, und zum Einspritzen 
der die Schnelligkeit der Entleerung regulierenden Flüssigkeit. 
Wie C o h n h e i m und Best 2 3 ) nachwiesen, kommt dieser Hemmungs¬ 
reflex aber nicht nur dem Pylorus zu, sondern er konnte auch 
noch im mittleren Drittel des Dünndarmes beobachtet werden. 

Außer der Regulation der Geschwindigkeit der Magenent¬ 
leerung hat die Einspritzung noch den Vorteil, daß sie dem Tiere 
den Verlust an Magen- und Darmsekreten wieder ersetzt, was ge¬ 
stattet, das gleiche Tier zu wiederholten Versuchen zu benutzen, 
ohne daß man befürchten muß, den Drüsenapparat zu erschöpfen. 
Gerade für meine Versuche, wo es sich darum handelte, Vergleiche 
zu ziehen in der Verdaulichkeit verschieden zubereiteter Nahrung, 
war es wichtig, dieselben Tiere in Gebrauch zu nehmen. 

Über das Schicksal der einzelnen Nahrungsmittel im Körper 
sind wir heute schon ziemlich genau orientiert. Wie weit die 
Eiweißstoffe des Fleisches und der Milch im Magen abgebaut 
werden, hat Tob ler 8 ) an der Duodenalkanüle gezeigt. Die er¬ 
wähnten Versuche Cannon’s erläutern, mit welcher Schnelligkeit 
feste Nahrungsmittel, Eiweißstoffe, Kohlehydrate und Fett, einzeln 
und zusammen gefüttert den Verdauungskanal passieren. Bickel. 4 ) 
stellte auf Grund eigener Untersuchungen und auf diejenigen 
Penzoldt’s 5 ) gestützt, ein Schema auf, das sich auf die sekre¬ 
torische Funktion des Magens bezieht und teilt die einzelnen 
Nahrungsmittel und Getränke in starke und schwache Sekretions¬ 
erreger ein. 


1) Tob ler, Hoppe-Seyler’s Zeitsehr. f. phys. Cliem. Bd. 45 Heft 3. 

2) Cohnheim n. Best, Hoppe-Seyler's Zeitschr. f. pliys. Chem. Bd. 
Heft 2. 

3) To bl er, Hoppe-Seylers Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 45 Heft 3. 

4) Bickel, Med. Klinik 1910 Nr. 12. 

5) Penzoldt, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1893 Bd. 51. 
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Boldyreff 1 ) untersuchte nach Pawlow’s Methode den 
Unterschied zwischen Fisch- und Fleischnahrung in ihrem Ver¬ 
halten auf psychische und chemische Sekretion der Magen- und 
Bauchspeicheldrüsen. 

Inwieweit die verschiedene Zubereitung desselben Nahrungs¬ 
mittels in der Küche, und die Kombination verschiedener Speisen, 
wie wir sie auf der Tafel zu sehen gewohnt sind, eine Veränderung 
in der Verdaulichkeit bewirken, wissen wir noch sehr wenig. In 
Diätvorschriften wird zwar eher zu viel getan als zu wenig; 
sicheres Wissen aber, das außer auf Erfahrung auf exakten ex¬ 
perimentellen Forschungen beruht, besitzen wir in der Frage noch 
nicht, so daß von einer Einigkeit in dieser Hinsicht noch keine 
Rede sein kann. Ich erinnere nur an die Gegensätze der Diät bei 
Ulcus ventriculi. 

So schien es mir dankbar, den Einfluß der verschiedenen Zu¬ 
bereitung einiger Nahrungsmittel auf die Verdaulichkeit derselben 
zu studieren mit Hilfe der oben beschriebenen Methode an Dauer¬ 
kanülen in verschiedenen Teilen des Dünndarms, womit ein direktes 
Beobachten des Verdauungsmechanismus ermöglicht ist. 

Es standen mir zu meinen Versuchen 3 Hunde zur Verfügung, 
die Herr Professor Cohn heim die Liebenswürdigkeit hatte, für 
meine Zwecke zu operieren. Für Rat und Tat, mit denen mir 
Herr Professor Cohn heim in zuvorkommendsterWeise behülflich 
war, sage ich ihm an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank. 

Methodik: Die Hunde trugen in verschiedenen Abschnitten des 
Dünndarmes Kanülen, die seitenstäudig in den Dünndarm eingeführt 
waren (nach Pawlow-Dastre), Der größte Hund (A) hatte die 
Kanüle direkt unter der Einmündung des unteren Pankreasganges; genau 
so lagen die Verhältnisse bei dem etwas kleineren Tiere (B). Der Lage 
der Kanülen entsprechend gelang es nicht, zu verhindern, daß sich 
Pankreassaft und Galle dem Chymus beimischten, da die Mündung der 
Papille am distalen Rande der Kanüle lag. Wenn es mir auch gelang, 
den größten Teil der Galle und des Paukreassaftes aufzufangen, wenn 
nach einer Einspritzung starke Schüsse erfolgten, so ist die Fehlerquelle 
für die Stickstoffbestimmung doch zu groß, als daß die absoluten Zahlen 
für resorbierten Stickstoff auf Genauigkeit Anspruch machen könnten, 
da man nicht weiß, wieviel des Stickstoffes auf die Sekrete kommt. Die 
verfütterte Nahrung enthält häufig weniger Stickstoff als die Masse der 
dabei abgesonderten Verdauungssekrete. Schwenkenbecher 2 ) zeigte 
in einer ausgedehnten Arbeit, wie schwankend der Stickstoffgehalt für 
tischfertige Speisen ist; ich berechnete deshalb den Stickstoffgehalt nach 


1) Boldyreff, Areh. f. Verdauungskrankheiteil Bd. 15 Heft 2. 

2) Sch wenk enbeeher, Marburger med. Dissert. 11)00. 
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den Rubner’schen *) Angaben für rohes Fleisch, was die Fehlerquelle 
natürlich noch vermehrt. Es kam mir aber auch weniger auf die Be¬ 
stimmung der Resorption des Stickstoffes an, als hauptsächlich auf die 
Feststellung der Verweildauer verschieden zubereiteter Speisen im Magen 
und Darm, ihre Verflüssigung und auf die absoluten Mengen an Sekret, 
die ausgeschieden wurden. Beim Hunde A sind sämtliche Versuche 
Doppelversuche, d. h. es wurde beim Hauptversuche nach Angabe 
Cohnheim’s das Verdauungsprodukt des ersten Versuches in den ab¬ 
wärtsführenden Schenkel der Kanüle eingespritzt. Um aber auch schon 
beim Vorversuche die zu schnelle Entleerung des Magens durch Ausfall 
der Heramungsreflexe zu verhindern und einen genügend verflüssigten 
Mageninhalt zu bekommen, benutzte ich beim Vorversuche zur Ein¬ 
spritzung 0,25 °/ 0 Salzsäure (4 ccm in 200 g Wasser). Die Einspritzungen 
geschahen in möglichst gleichem Tempo und gleicher Quantität, wie sich 
die Schüsse aus dem Magen entleerten. Ich füge der folgenden Tabelle 
2 Vorversuche mit Salzsäureeinspritzung bei; man sieht daraus, daß die 
Entleerung des Magens eine etwas schnellere ist, wie bei den übrigen 
Versuchen und die Menge des Sekrets eine geringere; es war also zu 
wenig eingespritzt worden. Auf diese Weise gelingt es beim Haupt¬ 
versuche doch sehr genau, die richtige Quantität des Einzuspritzenden 
zu beurteilen und durchaus physiologische Verhältnisse zu garantieren. 
Die Einspritzflüssigkeit war außerdem mit Eosin gefärbt, um etwa aus 
der Kanüle Zurücklaufendes wieder auffangen zu können. Beim kleineren 
Hunde (B) mit hoher Duodenalfistel wurde die Kanüle offen gelassen, 
bis der erste Magenschuß erfolgte; dann wurde geschlossen und alle 
Viertelstunde nur soviel aufgefangen, als zur Titration nötig war; der 
Gang der Verdauung wurde dadurch nur wenig gestört und ich erhielt 
die Höhe der Acidität zu verschiedenen Zeiten der Verdauung, konnte 
die Verweildauer verschiedener Nahrungsmittel im Magen beurteilen und 
die Menge von abgeschiedener Galle und Pankreassaft. 

Der dritte kleinste Hund (C) trug eine Kanüle mit Einspritzvor¬ 
richtung im unteren Drittel des Dünndarms. Diese Versuche versprachen 
besonders interessant zu werden, da über die Hemmungsreflexe in diesem 
Abschnitte des Dünndarms noch nichts bekannt war und über die 
Resorption im ganzen Dünndarm am nichtbeschädigten Tiere, also unter 
physiologischen Bedingungen, noch keine Versuche gemacht worden 
waren. -) 

Da Wasser, Fleischbrühe usw. im Dünndarm vollständig resorbiert 
werden, so daß derartige Flüssigkeiten gar nicht bis zum unteren Drittel 
des Dünndarms gelangen, führte ich dem Hunde mit der Schlundsonde 
physiologische Kochsalzlösung ein, von der ich aus früheren Versuchen 
wußte, daß sie den Magen schneller verläßt als Wasser. Nach einigen 
Minuten begann sich aus der Kanüle regelmäßige starke Schüsse zu ent¬ 
leeren, genau wie die rhythmische schußweise Entleerung von Wasser 
aus einer hohen Duodenalkanüle. 


1) Rubner, Zeitscbr. f. Biol. Bd. 42, 1901. 

2) Cohnheim u. Best, Hoppe-Seyler’s Zeitscbr. f. phys. Ohem. Bd. 69 
Heft 2. 
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Nach einer Einspritzung von 0,25 °/ 0 Salzsäure (4 ccm auf 200 
Wasser) trat sofort eine energische Hemmung ein. Eine Einspritzung 
von Ol hatte keine ausgesprochene Hemmung zur Folge. Die in je 2 
Minuten ausgeschiedenen Schüsse wurden zwar nach einiger Zeit etwas 
schwächer, doch muß man bedenken, daß das gewöhnliche käufliche 
Salatöl, wenn auch sehr schwach, sauer reagiert. Nach einiger Zeit 
wurden die Schüsse wieder stärker, so daß von einer sehr spät ein¬ 
setzenden Hemmung, wie sie bei den hohen Dünndarmfisteln beobachtet 
worden war, auch nicht die Rede sein kann. 

Die aufgefangene schwach alkalische Flüssigkeit änderte, wenn sie 
nach abwärts eingespritzt wurde, ebensowenig die Stärke wie das Tempo 
der Schüsse. 

Es findet demnach im letzten Abschnitte des Dünndarms die gleiche 
energische Hemmung durch Salzsäure statt, wie weiter oben. Daß Pat. 
mit Hyperchlorydrie an Verstopfung leiden, wenn durch Säure eine der« 
artige energische Hemmung der Bewegung im ganzen Dünndarm statt¬ 
findet, ist demnach nicht zu verwundern. 

Die hemmende Wirkung des Öles dagegen erstreckt sich nicht bis 
in die unterste Region des Dünndarms. 

Bemerkenswert ist ferner, daß physiologische Kochsalzlösung zu 
therapeutischen Zwecken benutzt werden kann, um den ganzen Dünn¬ 
darm durchzuspülen, während gewöhnliches Wasser dafür nicht geeignet 
ist, da dasselbe schon in den oberen Abschnitten des Dünndarms resor¬ 
biert wird. 

Sämtliche Versuche mit Fleischfütterung verliefen in ungefähr gleicher 
Weise, so daß die Aufstellung einer Tabelle zur besseren Übersicht ge¬ 
nügt, wenn ich den Verlauf eines Versuches mit Fleischfütterung all¬ 
gemein schildere. 

Es wurden immer 200 g, von sichtbarem Fette und Sehnen be¬ 
freites, Fleisch benutzt, dem beim Braten 30 g Butter zugesetzt wurden. 
Vor dem Füttern wurde etwas menschlicher Speichel beigemischt, da 
dem Hundespeichel das Pytaliu fehlt. Die Hunde hatten vor dem Ver¬ 
suche 24 Stunden gehungert. Häufig kam gleich nach Öffnen der 
Kanüle reiner Magensaft (psychischer), da die Hunde wußten, daß sie 
gefüttert werden würden; desgleichen strömte schon beim Fressen des 
Fleisches Galle aus der Kanüle, ebenfalls psychische Sekretion. Die 
Hunde standen in den bekannten Lederhosen und schliefen meistens 
während des ganzen Versuches. 

Die Schüsse erfolgten dann regelmäßig, reguliert durch die Ein¬ 
spritzflüssigkeit, die mit vorgerückter Verdauung allmählich längere 
Hemmungen bis zu 5 und 10 Minuten verursachten, genau wie es Tobler 
schon beschrieben hat. Während die Schüsse anfangs ganz flüssig waren, 
kam nach l J / 2 Stunden etwas dickerer Brei. Nur bei den Vorversuchen 
erhielt ich manchmal kleinere Fleischstückchen, wenn zu langsam oder 
zu wenig eingespritzt worden war. Nach 2 1 /.> Stunden wurden dann 
die Schüsse immer kleiner und langsamer; diese Periode der seltenen 
Schüsse zog sich dann bis zur vollständigen Entleerung des Magens noch 
a / 2 bis s / 4 Stunde hin, so daß der Magen, wenn 200 g Fleisch verfüttert 
waren, meistens nach 3 Stunden leer war. Das Aufgefangene, welches 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den Einfluß der Zubereitung der Nahrungsmittel auf ihre Verdaulichkeit. 105 

in einem in Kältemiachung stehenden Gefäße hart gefroren war, wurde 
zuerst gewogen, die Menge des Sekretes bestimmt, dann aufgekocht, heiß 
filtriert, um die gelösten Eiweißkörper von den ungelösten zu trennen. 
Der ungelöste Rückstand wurde mit konzentrierter Schwefelsäure gekocht 
big zur möglichst vollständigen Lösung und dann hierin und im Filtrate 
der Stickstoff nach Kjeldal bestimmt. 


Die beiden ersten Reihen sind Vorversuche mit Salzsäureein¬ 
spritzung. 

Hund A mit hoher Duodenalfistel. 


1 

Aufge¬ 

fangene 

Menge 

X 

Sekret 

z 

N 

Ver¬ 

weil 

dauer 

! Std. 

Trocken- 

riickstand 

£ 

Filetbeefsteak, gebraten, 
mit Speichel und Sauce 198 g 

1086 

00 

QC 

einpef. 

6.96 

wiedergef. 

7,3 

3 


Filetbeefsteak, gebraten, 
mit Speichel und Sauce 189 g 

1059 

970 : 

1 

1 

eingef. 

6,99 

wiedergef. 

7,6 

! 

3 

J 


Filetbeefsteak, gebraten, 
vorgekaut mit Speichel und 
Sauce 200 g. 

1446 

1246 

4 

35 

Filetbeefsteak, gebraten, 
gehackt, mit Speichel und 
Sauce 175 g 

1378 

1203 

i 

1 

3’/', 


Gekochtes Rindfleisch, 
mit Speichel 114 g und 380 g 
Bouillon (2 Minuten vor dem 
Fleische gegeben) 

1680 

i 1186 j — 

(nach Ab¬ 
zug der 1 

Bouillon) 

4 'k 

1 

37 

Gekochtes Rindfleisch, 
m.Speichel 160g,200g Bouillon 

1612 

j 1242 

— 

— 

60 

Rohes Beefsteak, 200 g 
gehackt, mit Pfeffer, Salz 
und Küchengrünes (ä la tar- 
tarej 

1379 

1179 

eingef. 

6,96 

wiedergef. 
4,6 im 
Filtrat 

3 3 /i 

30 

Gekochter Schinken. 

250 g (durch die Wurstmaschine 
getrieben) 

795 

545 

eingef. 

7,1 

wiedergef. 

7,1 


| 

Gekochter Schinken, 
(unzerkleinert) 

677 

1 517 


3 



Hund B mit hoher Duodenalfistel. 

180 g gebratenes B eefste ak (mit Speichel). Nach 10 Minuten 
erster saurer Schuß. Ges. Acidität: nach 1 l2 Stunde: 50, 3 Stunden: 
130, 4 Stunden: 99, 4'/ 4 Stunden: Magen leer. 
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200 g gebratenes Beefsteak (gehackt). Bach 10 Minuten 
■erster saurer Schuß. Ges. Acidität: nach V 2 Stunde: 50, 3 Stunden: 
130, 3 x / 2 Stunden: 80, 4 Stunden: Magen leer. 

100 g gekochter Schinken (klein gehackt). Nach 5 Minuten 
erster saurer Schuß. GeB. Acidität: nach 1 j t Stunde: 40, 1 Stunde: 
100, l x / 2 Stunden: 110, 2 Stunden: 120, 2 x / t Stunden: Magen leer. 

165 g gekochter Schinken (nicht zerkleinert). Ges. 
Acidität: nach x / 2 Stunde: 45, 1 Stunde: 100, l J / 2 Stunden: 110. 

Die lange Verweildauer des Fleisches im Magen, seine weit¬ 
gehende Verdauung und starke Inanspruchnahme der Sekretion 
hat schon T o b 1 e r x ) beobachtet und gezeigt, daß der Magen für die 
Eiweißkörper nicht nur ein Reservoir ist. was lange die herrschende 
Meinung war, daß vielmehr im Magen schon eine beträchtliche 
Resorption von Eiweißkörpern statthat. 

In den Tabellen Penzol dt’s ist die Verweildauer des Fleisches 
im Magen mit meinen Zahlen übereinstimmend mit 3 bis 4 Stunden 
angegeben. Cannon sah am Röntgenschirme, daß bei gleichen 
Mengen von gefütterten Kohlehydraten, Eiweiß und Fetten bei 
Eiweiß und Fett eine größere Anzahl peristaltischer Wellen, d. h. 
eine größere Ausgabe an Energie in der Muskeltätigkeit erforder¬ 
lich war, als bei Kohlehydraten. Fleisch wird im Magen weit¬ 
gehend verdaut, es belastet ihn ziemlich lange und stellt große 
Ansprüche an Sekretion und Motilität; leicht verdaulich ist es also 
insofern für den Magen nicht. 

Betrachten wir nun obige Tabellen, ob die verschiedene Zu¬ 
bereitung des Fleisches, roh, gebraten, gekocht, gehackt oder un- 
zerkleinert oder vorgekaut, mit und ohne Gewürze eine Änderung 
in Motilität, Sekretion und Resorption bewirkt hat. 

Rohes Fleisch gilt im allgemeinen als leichter verdaulich als 
gekochtes oder gebratenes (Pen zoldt) 2 ). Feingehacktes oder gut 
gekautes Fleisch hält man für leichter verdaulich als schlecht ge¬ 
kautes oder grob geschnittenes. Dies wurde durch Beobachtungen 
von Fermi 3 ) bestätigt. Cohnheim’s 4 ) Versuche ergaben, daß 
feingehacktes Fleisch bedeutend schneller den Magen verläßt als 
grob geschnittenes, und daß im ersteren Falle viel weniger Magen¬ 
saft nötig war als im letzteren; Cohnheim schließt daraus, daß 
feingehacktes Fleisch den Magen schont und dafür dem Darme 
eine größere Arbeit zuschiebt. Die Resorption von Stickstoff war 

1) To bl er, Hoppe-Seyler’s Zeitsehr. f. phys. Cheni. Bd. 45 lieft 3. 

2) Penzoldt, Deutsches Arcli. f. klin. Med. 1893 Bd. öl. 

3) Fermi, Arch. f. Anat. u. Phys. 1901, Suppl. p. 1. 

4) Cohn heim, Münch, med. Wochensehr. 1907 Nr. 52. 
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bei nichtgehacktem Fleisch eine weit größere im Magen, als beim 
gehackten. 

Bei meinen Versuchen kommen diese Unterschiede nicht zum 
Ausdrucke. Der Organismus war imstande alle diese Differenzen 
auszugleichen. Wir finden mit unbedeutenden Abweichungen fast 
in jedem Falle dieselben Zahlen für Sekretmenge und Verweildauer. 
Nur das gekochte Rindfleisch blieb eine Stunde länger im Magen. 
Der Grad der Verflüssigung war in allen Fällen genau der gleiche 
und der ganze Vorgang der Verdauung spielte sich in der gleichen 
W eise und derselben Regelmäßigkeit ab bei der verschieden zu¬ 
bereiteten Fleischnahrung. 

Zunz’)fand, daß rohes Ochsenfleisch, 3 Stunden im fließenden 
Wasser gewaschen und so von den Extraktivstoffen befreit, den 
Magen schneller verläßt, als Fleisch, in dem die Extraktivstoffe 
noch vorhanden sind. Gleichgültig scheint es aber nach meinen 
Untersuchungen zu sein, ob die Extraktivstoffe, wie beim Kochen 
des Fleisches ausgezogen und extra als Bouillon gegeben werden, 
oder ob sie, wie beim gebratenen Fleische, mit demselben zugleich 
verfüttert werden. 

Die Zugabe von Gewürzen, wie beim Beefsteak k la tartare, 
erzeugte keine Vermehrung der Magensaftmenge, wie man eigent¬ 
lich erwarten sollte; wenn man sich aber vergegenwärtigt, daß die 
Gewürze vorwiegend durch Reizung des Apetites auf die psychi¬ 
sche Sekretion wirken, können wir beim Hunde, der das Fleisch 
gleichgültig in welcher Zubereitung, gierig hinunterschlingt, keine 
große Vermehrung der Sekretion erhalten, wenn noch Gewürz zu¬ 
gesetzt wird. 

Eine Ausnahmestellung nimmt der Schinken ein; er verläßt 
den Magen im Durchschnitt ein ganze Stunde früher als Beefsteak 
und verbraucht bedeutend weniger Sekret; dabei ist aber die Ver¬ 
flüssigung genau so gut wie bei letzterem. Der Schinken wurde 
dabei von dem Hunde mit gleicher Freßlust genommen, wie anderes 
Fleisch. Schinken gilt seit jeher als leichtverdaulich, und wie es 
scheint mit Recht. Er wurde aber verboten, wenn man starke 
Abscheidung von Magensaft vermeiden wollte (Hyperazidität und 
Ulcus). 

Er ist aber ein relativ schwacher Sekretionserreger unter den 
Fleischsorten, dagegen hielt man Fischfleisch für einen schwachen 


1) Znnz, Rechercbes sur la digestion de la viande crue et de la viaude 
cuite chez le chat. Bruxelles 1910. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



108 


Best 


Sekretionserreger; Bol dyreff 1 ) bewies jedoch, daß Fisch fleisch 
größere Magensaftsekretion hervorruft und länger im Magen ver¬ 
weilt als anderes Fleisch. 

Erfahrung und Ergebnis der Experimente stimmen also be¬ 
züglich der Verdaulichkeit der Nahrungsmittel doch nicht in allem 
überein. 

Die Fleischversuche zeigen, daß die Zubereitung des Fleisches 
bezüglich der Verdaulichkeit desselben in der Hauptsache nur in¬ 
sofern eine Bolle spielt, als sie den Appetit mehr oder weniger zu 
fördern vermag. Beim Hunde kommt dieser Einfluß natürlich nicht 
zum Ausdruck. Er frißt gekochtes oder gebratenes Fleisch mit 
derselben Gier. Werden Hunde allerdings längere Zeit mit ge¬ 
kochtem oder gebratenem Fleisch gefüttert, dann ziehen sie es 
rohem Fleische vor, wie ich mich bei früheren Versuchen über¬ 
zeugen konnte, bei denen lange Zeit Probemahlzeiten verfüttert 
wurden, und dann müßten sicher auch Unterschiede in der Menge 
von Magensaft zu finden sein. Welch enorme Mengen Appetitsaft 
der Magen liefern kann, hatPawlow am kleinen Magen geseheD. 
Großen Wert möchte ich aber der psychischen Motilität einräumen. 
Cannon bezog die Öffnung des Pylorns auf das Auftreten von 
Salzsäure; Cohn heim 2 ) und Best stellten fest, daß die Peristaltik 
des Magenausganges auch bei Abwesenheit von Salzsäure in nor¬ 
maler Weise erfolgt, daß aber für diese Bewegung und für die 
richtige Öffnung und Schließung des Pylorus erforderlich ist. daß 
Speisen mit Appetit, Getränke mit Durst getrunken werden. Über¬ 
einstimmend mit diesen Untersuchungen sahen Haudek und 
Stilger 3 ) eine Verlangsamung der Magenentleerung, wenn ohne 
Appetit gegessen wurde. 

Ein gut gedeckter Tisch, appetitlich angerichtete Speisen und 
anregende Gesellschaft helfen unter Vermittlung der Psyche be¬ 
kanntlich die schwersten und reichsten Mahlzeiten zu verdauen- 
Der Arzt soll sich bewußt sein, daß die Hilfsmittel zur Förderung 
der Verdaulichkeit nicht nur im Arzneischatze zu suchen sind. 
Daß bei psychisch-nervösen Störungen, Beschwerden von seiten 
des Magens und des Darmes so häufig im Vordergründe stehen, 
ist bei dem großen Einfluß der Psyche auf Sekretion und Motilität 
nicht zu verwundern. Psychische Einflüsse können aber nicht nur 

lj Boldvreff. Areh. f. Verdammo-krankheiten Bd. 15 Heft 2. 

2 ) ('ann<> ii . American Journal of Physiologe Vol. XX Nr. II. 

3) Haudek u. Stiller, Pflüders Arcli. Bd. 133, 1910. 
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subjektive Beschwerden verursachen, sondern dokumentieren sich 
auch objektiv in Störungen der Motilität und Sekretion, was die 
Entscheidung, ob es sich um organische Veränderungen im Magen 
und Darm, oder um rein funktionelle Störungen handelt, in vielen 
Fällen äußerst erschwert. 

Appetitreizende Mittel und dem individuellen Geschmacke an¬ 
gepaßte Kost müssen bei Diätvorschriften mehr berücksichtigt 
werden, als es bisher geschehen ist; sie sind wichtiger als Ver¬ 
bote allgemein für schwer gehaltener Speisen. 

Curschmann 1 ) geht aber doch wohl zu weit, wenn er vor¬ 
schlägt, anstelle der üblichen Probemahlzeiten eine dem inviduellen 
Geschmacke besonders zusagende „Appetitmahlzeit“ einzuführen. 
Dann fehlt eben doch der Vergleich mit der Standardmahlzeit. 
Unter allen Umständen ist aber, wie Fl ein er 2 ) seit langem be¬ 
tont, die Probemahlzeit aus Schleimsuppe, Beefsteak und Kartoffel¬ 
brei bestehend, dem Probefrühstück vorzuziehen; denn Tee ist für 
den nicht daran Gewöhnten (Landbevölkerung) kein appetitreizendes 
Getränk. 

Hund A mit hoher Duodenalfistel. 

2 harte Eier 105 g mit Salz: sofort Pankreassaft und Galle, 
nach 3 Minuten erster saurer Schuß, nach 5 Minuten viel Galle; starke, 
schnell aufeinanderfolgende Schüsse von gelber dicker Flüssigkeit; Eier 
deutlich erkennbar. Nach 1 Stunde Ges. Acidität 50. Nach 1 '/* Stunden 
ganz dicke Flüssigkeit mit einzelnen Stückchen unveränderten Eier¬ 
eiweißes. Nach 2 1 / 3 Stunden Magen leer. Aufgefangene Menge 576 g, 
Sekret 481 g. 

2 pflaumenweich gekochte Eier, 77 g: sofort Pankreassaft, 
nach 2 Minuten erster saurer Schuß, viel Pankreassaft und Galle; saure, 
flüssige, kräftige Schüsse, schnell aufeinanderfolgend. Congo schwach 
blau. Nach ] / 2 Stunde Pankreassaft und reiner Magensaft. Schüsse 
spärlich. Nach 1 1 / 2 Standen ist der Magen leer. Aufgefangene Menge 
449 g, Sekret 372 g. 

2 rohe Eier 85 g: sofort Pankreassaft und Galle in großer Menge, 
nach 10 Minuten erster saurer Schuß; Congo minus. Die Schüsse 
kommen schnell und sind stark; viel Galle. Nach 3 / 4 Stunden noch 
starke, saure, dünne, klare Magenschüsse. Congo Nach 1 Stunde 

10 Minuten Magen leer. Aufgefangene Menge 484 g, Sekret 399 g, N 
eingeführt 1,7, wiedergefunden 1,7. 

Rohe Eier verlassen demnach den Magen in bedeutend kürzerer 
Zeit als hartgekochte; die Menge des Magensaftes ist jedoch auch 

1) Curschmann, Verhandl. d. Kongresses f. innere Medizin. Wiesbaden 

1910. 

2) Fl einer, Krankheiten der Verdauuugsorgaue 1896. 
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bei rohen Eiern sehr erheblich. In hartgekochtem Zustande ver¬ 
lassen sie den Magen als dicker Brei, wenig verflüssigt und belasten 
auch noch den Dünndarm, trotz starker Inanspruchnahme des 
Magens. Weichgekochte Eier bleiben länger im Magen als rohe 
und weniger lang als harte; auch bezüglich der Sekretmenge stehen 
sie ungefähr in der Mitte. 

Die alte Ansicht, daß harte Eier am schwersten, rohe am 
leichtesten verdaulich sind, ist also richtig; sie gehören aber bei 
jeder Art von Zubereitung zu den starken Sekretionserregern. Bei 
P e n z o 1 d t stehen nur die harten Eier unter diesen angeführt und 
Gigglberger 1 ) gibt beim Menschen die Aufenthaltsdauer von 
weichen Eiern kürzer an als von rohen. 

Da der Eiweißgehalt der Eier ein sehr konstanter ist, könnte 
die Stickstoffbestimmung im Aufgefangenen dem absoluten Wert 
des resorbierten Stickstoffes abgeben, wenn es mir gelungen wäre r 
Pankreassaft und Galle abgesondert aufzufangen; in obigem Ver¬ 
suche ist soviel Stickstoff resorbiert, als der Menge Stickstoff im 
abgeschiedenen Magensafte, Pankreassaft und Galle entspricht; bei 
der erheblichen Menge Sekret wohl ein beträchtlicher Teil. 

Hund A mit hoher Duodenalfistel. 

200 g Brot. Nach 20 Minuten Brotbrei deutlich erkennbar, kommt 
in regelmäßigen Schüssen, nach 1 1 / 2 Stunden sehr lange Pausen auf die 
Einspritzungen. Nach 2*/ 2 Stunden Magen leer. Aufgefangene Menge 
1020 g, Sekret 820 g. 

160 g Toast (von 200 g englischem Brot). Sofort Galle, nach 3 
Minuten saurer Schuß. Die Schüsse sind sehr stark; Kongo intensiv 
blau. Nach */ 4 Stunde etwas festes Brot, dann nur noch Schüsse von 
dünnem Brei. Nach 1 Stunde werden die Schüsse schwächer, die 
Hemmungen dauern länger. Nach 2 1 / 2 Stunden Magen leer. Aufge¬ 
fangene Menge 1039 g, Sekret 839 g. 

Mehlbrei (80 g Mehl, 100 g Wasser). Nach 5 Minuten sauren 
Mehlbrei; nach Einspritzungen reichlicher Gallenstrom und daun Hem¬ 
mung. Abwechselnd dickerer Brei und dünnere Schüsse. Nach 2 Stunden 
10 Minuten Magen leer. Aufgefangene Menge 848 g, Sekret 768 g. 

263 g gequellte Kartoffeln. Nach 2 Minuten feste Kartoffel¬ 
schicht. Es entleert sich in langsamen Schüssen dicker Kartoffelbrei 
mit ziemlich viel unveränderten Kartoffelstückchen; im ganzen wenige 
Galle. Nach 1 Stunde kommen nur noch wenig unveränderte Kartoffel¬ 
stückchen, der Brei wird lliissiger, die Schüsse kommen mit langen 
Pausen. Nach 3 Stunden Magen leer. Aufgefangene Menge 1005 g, 
Sekret 742 g. 

200 g Bratkartoffeln (30 g Butter). Sofort Galle, nach 1 Minute 


1) Gigglberger, Deutsches Arch. f. klin. Med. Kd. 51, 1893. 
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erster saurer Schuß. Nach 1 f i Stunde dicker Kartoffelbrei mit viel 
Alkali. Dicker Kartoffelbrei, mit Paukreassaft und Galle vermischt,, 
kommt schußweise in regelmäßiger Entleerung. Nach 4 Stunden Magen 
leer. Aufgefangene Menge 1415 g, Sekret 1215 g. 

100 g Würfelzucker. Sofort schnell aufeinanderfolgende starke,, 
saure Magenschüsse; Kongo —; keine Stückchen von Zucker, nur dünne 
Flüssigkeit. Nach 1 Stunde Kongo -j-; keine Galle. Nach \ 1 j i Stund» 
Hagen leer. 

Zucker in großen unzerkleinerten Stücken, die der Hund, ohne 
zu kauen, verschlang, verließen den Magen in dünnen Schüsse 
nach verhältnismäßig kurzer Zeit. Eine lange Belastung des Magens 
verursachte er jedenfalls nicht, trotzdem auch grobe Stücke voll¬ 
ständig verflüssigt werden. 

Brot wird im Magen weniger verdaut wie Fleisch; es entleert 
sich aus dem Magen als dicker Brotbrei, in dem das Brot noch 
deutlich kenntlich ist. 

Die Verweildauer im Magen ist kürzer als beim Fleisch, die 
Sekretmenge aber nicht viel geringer als bei letzteren. Toast ruft 
eine etwas stärkere Sekretion von Magensaft und Galle hervor als 
ungeröstetes Brot (durch Wasserverdunstung verlieren 200 g Brot 
beim Rösten 40 g am Gewicht), während die Dauer bis zur voll¬ 
ständigen Entleerung des Magens die gleiche ist, wie beim Brot. 
Die alte Ansicht, daß geröstetes Brot leichter verdaulich ist als 
gewöhnliches, stimmt also damit nicht üb.erein, wohl aber die Er¬ 
fahrung, daß geröstetes Brot von Patienten, die an Hypersekretion 
oder Ulcus ventriculi leiden, schlecht vertragen wird, indem es 
Sodbrennen verursacht. Semmel und feines englisches Brot blieben 
erheblich länger im Magen als gröbere Brotsorten; letztere schonen 
deshalb mehr den Magen, erstere den Darm. In den Tabellen 
Penzoldt’s dagegen ist Schwarzbrot mit längerer Verweildauer 
im Magen angegeben als Weißbrot; die Brotsorten sind nun zwar 
derartig verschieden, daß ein Vergleich nur mit genau bekannten 
Sorten statthaft ist, aber wir sehen nachher auch an der tiefsitzenden 
Dünndarmfistel, daß grobe Brotsorten ganz bedeutend schneller 
den Verdauungsstraktus passieren als feines und Rubner 1 ) stellte 
fest, daß die Ausnützung des Brotes lediglich von der gröberen 
oder feineren Beschaffenheit des Mehles abhänge. 

Kartoffeln nur abgekocht verweilen kürzer im Magen als 
Fleisch und werden wenig verändert, so daß einzelne Kartoffel¬ 
stückchen noch deutlich zu erkennen sind; trotzdem ist die Menge 


1) Rubner, Zeitschr f. Biol. Bd. 19. 
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des Magensaftes nicht unbedeutend. Sie schieben demnach die 
Hauptarbeit dem Dünndarme zu, ohne den Magen sehr zu schonen. 
Mit Fett gebraten bleiben sie erheblich länger im Magen, verur¬ 
sachen noch reichlichere Sekretion und werden schon im Magen 
besser verflüssigt; unveränderte Kartoffelstückchen finden sich nicht 
mehr. Die Zugabe von Fett bewirkt ferner einen reichlicheren 
Strom von Galle. Bratkartoffeln gelten deshalb nur insofern mit 
Beeilt als schwer verdaulich für den Magen, als sie länger darin liefen 
bleiben und mehr Magensaft erfordern, wie Kartoffeln ohne Zugabe 
von Fett. Dafür werden sie aber im Magen weitgehender verdaut. 

Das gleiche gilt für andere, in der Hauptsache aus Kartoffeln 
bestehenden und im schwimmenden Fette gebackenen Speisen, wie 
Kartoffelpuffer. 

Hund B mit hoher Duodenalfistel. 

200 g Toast. Nach 1 j i Stunde festes Stückchen; wenig Galle. 
Nach x /o Stunde reichlicher Brotbrei mit viel Galle. Brot stark ver¬ 
flüssigt; Kongo intensiv blau. 

Nach 1 Stunde sich rasch entleerender Brotbrei, viel Galle 
l 1 / 

n A / 2 * « » n n »w 

„2 „ dickerer Brei, „ „ 

„ 2 1 / 4 „ Magen leer. 

200 g englisches Brot (nicht geröstetes Toastbrot). Sofort 
reichlich Galle und Brot in Stückchen. Nach */ 2 Stunde dicker Brot¬ 
brei, reichlich Galle. Nach 1 Stunde langsam kommender Brei, viel 
Galle. Nach 3 x / 2 Stunden Magen leer. 

2 Wassersemme 1. Sofort Galle; nach 5 Minuten saurer Schuß. 
Brot sichtbar. 

Nach 1 / 2 Stunde dicker Brotbrei, viel Galle 

rt 1 r ?? v n v 

o 

n * r v n yj 

r> 0 » » n n rt 

v 3 1 /., „ glasiger, mit Galle durchtränkter Brei. 

Kongo -(-. Nach 4 Stunden Magen leer. 

Mehlbrei (80 g Mehl, 100 g Wasser). Sofort Galle; nach 2 Minuten 
Mehlbrei in Schüssen. Nach 1V 4 Stunden dünner Brei, wenig Galle. 
Ges. Acidität 80; freie HCl 1,095. Nach l 3 / 4 Stunden Magen leer. 

145 g Brot ohne Kruste. Sofort saurer Magensaft und einige 
Tropfen Galle. Nach 1 Stunde Brot erkennbar, reichlicher Erguß von 
Galle. Brot in dickem Brei; Kongo -p. 

200 g Brotteich, ungebacken verfüttert. 

Nach 2 Minuten saurer Schuß, wenig Galle 
„ 15 „ dicker Brotbrei, keine Galle, Kongo -|- 

n * 2 Stunde „ „ v n 

n 1 n r t? v n 

„ 2 1 / 2 „ Magen leer. 
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Salzkartoffeln, 310 g. Nach 5 Minuten saurer Schuß mit 
dickem Schleim. Nach 15 Minuten starke saure Schüsse mit unver¬ 
änderten Kartoffelstücken. Nach 1 / a Stunde ganz große, unveränderte 
Kartoffelstücke. Nach 1 Stunde dicker Brei. Ges. Acidität 150. Nach 

2 Stunden schleimiger Brei, seltene kleine, saure Schüsse, etwas Alkali. 
Nach 2 J / 2 Stunden saurer Schleim, etwas Alkali; Kongo -|-. Nach 

3 Stunden noch etwas Schleim, dann Magen leer. 

Bratkartoffeln, 375 g. Sofort ergießt sich Alkali; dünnbreiiger 
Inhalt mit gut zerkleinerten Kartoffeln; Lakmus -f-; Kongo —. Nach 
J / 2 Stunde saurer Brei, Kartoffeln weitgehend zerkleinert: Kongo -J-. 
Ges. Acidität 75. Nach 1 Stunde dicker Brei mit einzelnen Kartoffel¬ 
stückchen; Kongo schwach blau. Ges. Acidität 105, viel Alkali. Nach 
1 */ 2 Stunde dicker saurer Brei, sehr viel Galle. Nach 2 Stunden dünner 
Brei, viel Alkali. Ges. Acidität 79. Nach 3 Stunden Alkali, etwas 
Brei. Nach 4% Stunden etwas Schleim, dann Magen leer. 

230 g Kartoffelpuffer. Sofort viel Galle; nach l Minute erster 
saurer Schuß. Nach , / 2 Stunde fester Brei, keine Stückchen, viel Alkali. 
Nach 1 Stunde fester Brei, keine Stückchen, viel Alkali. Nach 
l s / 4 Stunde dicker Brei. Ges. Acidität 10. Nach 3 Stunden etwas 
Brei, viel alkalische Flüssigkeit. Nach 3^ Stunden wenig dicker Brei, 
Alkali. Nach 4 Stunden Magen leer. 

Cohnheim 1 ) war bei seinen Beobachtungen über Magenver¬ 
dauung über die große Menge Von Pankreassaft und Galle über¬ 
rascht bei Brotfütterung, die sich, wie bei meinen Versuchen, in 
starken Schüssen ergossen, während bei Mehl und Kartoffeln mit 
gleichem Eiweißgehalt'viel weniger Galle und Pankreassaft ab¬ 
geschieden wurde. Es konnte deshalb nicht durch den Gehalt an 
Albumosen das Strömen von Galle verursacht sein, sondern es 
mußte in der Art der Zubereitung, dem Backen, liegen. Um mich 
davon zu überzeugen, verfütterte ich den ungebackenen Brotteig 
und bekam im Gegensätze zum gebackenen Brote, wo die Galle 
nur so strömte, beinahe gar keine Galle. Wenn ich die letzte 
Ursache auch nicht eruieren konnte, welche Veränderungen des 
Brotteiges beim Backen den Beiz zur Absonderung, von Pankreas¬ 
saft und Galle bewirkt, so ist die Tatsache immerhin bemerkens¬ 
wert, daß wir im Brote ein energisches Cholagogum besitzen. Die 
Reaktion auf freie Salzsäure ist bei Brot und Kartoffeln positiv, 
bei Fleisch negativ. Die Gesaratacidität stieg bis zum letzten 
Drittel der Verdauungszeit langsam an, um dann allmählich wieder 
zu sinken. 

Ganz besonders lenke ich die Aufmerksamkeit auf die eklatante 
Wirkung des Fettes. Die Zugabe von Butter zu Kartoffeln be¬ 
ll Cohnbeim, Münch, med. Wochenschr. 1907 Nr. 52. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 8 
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wirkt eine bedeutend längere Verweildauer derselben im Magen 
und bessere Ausnutzung. 

Die schwerere Verdaulichkeit aller in Fett gebackenen Speisen 
findet sich auch übereinstimmend in allen Diätvorschriften bemerkt. 

Hund C mit tiefer Dünndarmfistel. 

200 g Wasser und 2 Semmeln (Wasserweck). Nach */ 4 Stunde 
dicker Brei. Brot noch nicht erkennbar. Nach 1 j 2 Stunde deutliche 
Brotstücke, dann ziemlich schnell sich entleerend, dicker Brotbrei. Nach 
5 Minuten hören die Entleerungen auf. Das Aufgefangene ergibt 20 g 
Trockensubstanz. 

200 g Milchweck mit 200 g Wasser. Etwas Galle, sonst kommt 
aus der Kanüle nichts. 

180 g Mehlbrei und 30 g Butter. Aus der Kanüle kommt 
nichts. 

95 g geröstetes Brot (wird langsam und ungern gefressen). 
Nach 1 Stunde dicker, schmieriger Brei. Nach 2 3 / 4 Stunde nichts mehr. 

200 g gemischtes Brot (Graubrot). Nach 1 Stunde etwas Brei, 
wie Brotbrei aussehend; Zuckerprobe -|~. Nach 5 Stunden noch 
schmieriger Brei. 

300 g Grahambrot. Nach 40 Minuten dicker Brotbrei; Brot 
wenig verändert. 

300 g Grahambrot und 30 g Butter. Nach 40 Minuten ein 
nicht sehr dicker Brei, aber Brot erkennbar, der Brei jedoch viel dünner, 
als ohne Butter. 

420 g gequellte Kartoffeln. Nach 20 Minuten schon einzelne 
Kartoffelstückchen. Nach */ 2 Stunde dicker Kartoffelbrei. Nach 3 
Stunden erscheint nichts mehr. Aufgefangene Menge im ganzen 318 g. 

300 g gequellte Kartoffeln und 30 g frische Butter. 
Nach 2 Stunden alkalische Flüssigkeit; Zuckerprobe —. Nach 4 1 / 2 Stunden 
Kartoffelbrei; ebenso noch nach 8 Stunden geringe Mengen Kartoffelbrei. 
Der Versuch wird abgebrochen, da der Hund ermüdet ist. 

190 g Kartoffelbrei. Nach 1 / 2 Stunde etwas Brei, dann nichts 
mehr; Zuckerprobe Aufgefangene Menge im ganzen 110 g. 

250 g Bratkartoffeln. Aus der Kanüle nichts erhalten. 

300 g Bratkartoffeln (30 g Fett). Nach 8 Stunden, außer 
etwas Alkali, aus der Kanüle nichts erhalten. 

300 g Kartoffelpuffer. Nach 8stündiger Beobachtung nichts 
erhalten. 

1 Wass er wec k mit B utter. Etwas Alkali, sonst nichts erhalten. 

446 g gekochte Linsen. Nach 8 / 4 Stunden deutlich erkennbare 
Linsen, dann dicker Linsenbrei mit noch ganzen, unveränderten Linsen. 
Nach 7 Stunden noch nicht beendet, doch muß der Versuch abgebrochen 
werden, da der Hund nicht mehr steht. 

400 g gekochte Linsen. Nach J j 2 Stunde Linsen schon deutlich 
erkennbar. 

200 g Linsen und 30 g Butter. Nach 1 x/ 2 Stunden dünner, 
brauner Brei, der deutlich nach Linsen riecht. Nach 3 Stunden wenig 
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einzelne Linsen. Versuch zieht sich so lange hin, daß er abgebrochen 
werden muß. 

200 g gekochte, getrocknete Erbsen. Nach 20 Stunden 
Erbsenbrei, der sich rasch entleert. 

282 g grüne Erbsen, nur abgekocht, ohne Butter. Nach */ 2 
Stunde Alkali. Nach 1 Stunde dünner Erbsenbrei, einzelne Erbsen nicht 
zu erkennen. 

200 g grüne Bohnen (da der Hund sich weigert, die Bohnen 
zu fressen, müssen sie mit Hundekuchen und Reis vermischt werden). 
Nach 1 Stunde grünbraune, breiige Schmiere; Bohnen nicht erkennbar. 

Gelbe Rüben, 50 g (mit Bouillon und Hundekuchen verfüttert). 
Nach 3 Stunden erscheinen einzelne Stückchen der Rüben. 

2 rohe und 2 pflaumenweiche Eier. Nach l 1 ^ Stunden 
etwas Eigelb erkennbar, viel Alkali; im ganzen 82 ccm Alkali. 

1 1 Milch. Nach 1 Stunde die Milch in Schüssen sich ent» 
leerend, mit viel Galle und geronnenen Klumpen. Nach 4 Stunden 
nichts mehr. 

300 ccm Rahm. Es entleeren sich große Mengen Alkali in regel¬ 
mäßigen Schüssen; Bonst nichts. 

1 1 mit der Zentrifuge entrahmte Milch. Sofort 
reichlich Galle. Nach 35 Minuten beginnt die Milch sich in Schüssen 
zu entleeren. Nach 2 1 / 4 Stunden kommt nichts mehr. Aufgefangene 
Menge mit Galle 200 g. 

500 g Milchkakao. Es entleert sich eine braune, schmierige 
Flüssigkeit mit viel Galle in Schüssen; im ganzen 400 ccm. Nach 3 
Stunden nichts mehr. 

200 g gehacktes, in Butter gebratenes Fleisch und 
200 g Linsen. Nach x / 3 Stunde dünner Linsenbrei. Nach 1 1 j 2 Stunden 
größere Mengen Linsenbrei mit einzelnen unveränderten Linsen; von 
Fleisch nichts zu erkennen. 

200 g rohes Fleisch und 200 g Grahambrot. Nach 1 Stunde 
dünner Brotbrei. Nach 3 Stunden nichts mehr. Von Fleisch nichts zu 
erkennen. 

300 g Grahambrot und 30 g Zucker. Nach 1 j 2 Stunde Brot 
ganz unverändert. 

200 g Apfelbrei. Zuerst noch Linsen vom Tage vorher. Nach 
55 Minuten sich schnell entleerender Apfelbrei. 

1 Apfel roh (ungern gefressen). Nach 4'/ 2 Stunden entleert sich 
Apfelbrei in der Konsistenz von Kompott. 

200 g Reis, gekocht. Nach l*/ 4 Stunden feiner Reisbrei. 

Übereinstimmend mit Heiie’s 1 ) Beobachtungen an einer Blind¬ 
darmfistel beim Hunde, fand ich aus der Kanüle im unteren Drittel 
des Dünndarms kurz nach der Nahrungsaufnahme eine reflektorische 
Absonderung von Darmsaft. Die Ausscheidung der nichtresorbierten 


1) Heile, Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie 
Bd. 14 Heft 4, 1905. 
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Nahrung begann im allgemeinen nach 1 / 2 —1 Stunde nach dem 
Füttern. Die Entleerung ging ähnlich vor sieb, wie weiter oben 
im Dünndarme, nur waren die Schüsse nicht so stark und unregel¬ 
mäßiger, die Pausen zwischen den einzelnen Entleerungen länger. 
Von der Einspritzvorrichtung Gebrauch zu machen, hatte keinen 
Sinn, da die eingespritzte alkalische Flüssigkeit, wie ich sie au? 
der Kanüle bekam, im letzten Drittel des Dünndarmes keine Hemmung 
mehr verursacht. Es kam mir ja auch mehr darauf an, das erste 
Erscheinen von Nahrungsresten und deren Veränderung zu be¬ 
obachten. Die ganze Menge aufzufangen, war ohnedies unmöglich, 
da der Aufenthalt auch relativ schnell den Darmkanal passierender 
Speisen sich unendlich lange hinzieht; häufig fand ich z. B. 24 
Stunden nach der Fütterung von Linsen noch unveränderte Linsen 
aus der Kanüle kommen, trotzdem die Ausscheidung derselben 
schon 1 / 2 Stunde nach der Fütterung beginnt. Läßt man aber den 
Versuchshund länger als höchstens 7—8 Stunden stehen, so wird die 
Ermüdung desselben so groß, daß wir keine Resultate mehr erhalten, 
die unter physiologischen Bedingungen gewonnen sind. 

Nach Fleischfütterung erhielt ich außer etwas Alkali, das sich bald 
nach der Aufnahme des Futters entleerte, nichts mehr; Fleisch wird 
im Magen und Dünndarm vollständig resorbiert. Mätzke’i da¬ 
gegen fand bei seinen Hunden mit Anus praeternaturalis am Über¬ 
gange vom Dünndarm zum Dickdarm schon 1 Stuude nach der 
Fütterung einen Kot, den er auf die Fleischfütterung zurückführt 
und die Kotausscheidung war nach 3—4 Stunden schon beendet. 
Die Zeit scheint nach meinen Erfahrungen zu kurz; ich glaube, 
daß Mätzke die Kotausscheidung entweder nicht auf die Fleisch¬ 
fütterung beziehen darf, oder daß die Hunde, welche das Anlegen 
eines Anus praeternaturalis überhaupt schlecht ertragen, keine 
normalen Verhältnisse darboten. 

Die unzweideutigen Beobachtungen Cannon’s an seinen Katzen 
mit dem Röntgenschirme stimmen ebenfalls mit Mätzke’s Unter¬ 
suchungen nicht überein; C an non sah nach Fütterung von 
magerem Fleisch, dem Wismut beigemischt war, erst nach 6 Stunden 
den ersten Schatten im Dickdarm. Die Leistungen des Dünndarms 
bei der Resorption von Fleisch ist eine so gewaltige, daß es viel 
wahrscheinlicher scheint, wenn sehr lange Zeit dazu erforder¬ 
lich ist. 

Mehlbrei wurde, ebenso wie Fleisch, vollständig resorbiert. 


1) Mätzke, Inaug.-Piss. Breslau 1905. 
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Mittelgrobes Brot dagegen erschien schon nach ] / 2 Stunde, zuerst 
als dicker Brei, dann in einzelnen erkennbaren Brotstückchen. 
Grobes Kleienbrot kam früher und fast unverändert. Wurde dem 
Brote dagegen Butter zugegeben, so wurde dasselbe viel mehr ver¬ 
flüssigt und erschien viel später. 

Hülsenfrüchte, wie Erbsen und Linsen, ferner gelbe Hüben 
und Bohnen, passieren den Dünndarm sehr schnell und werden 
wenig verändert. Zusatz von Fett bewirkt aber auch hier ein 
längeres Verweilen im Magen und Darm und eine bessere Aus¬ 
nutzung. 

Kahm wurde vollständig resorbiert, so daß ich aus der Kanüle 
gar nichts erhielt. Gewöhnliche Milch erschien nach 1 Stunde, 
mit der Zentrifuge entrahmte Milch schon nach 1 j i Stunde. 

Die hemmende Wirkung des Fettes macht sich demnach im 
Dünndarm noch stärker bemerkbar wie im Magen. Die Zubereitung 
sonst schlecht ausnutzbarer Nahrungsmittel mit Fett ermöglicht 
es, die Verweildauer im Magen und Darm zu verlängern und die 
Resorption zu erhöhen. Die Speisen werden auf diese Art besser 
ausgenützt, belasten aber dafür den Magen und Darm bedeutend 
mehr. 

Die Verordnung bei habitueller Verstopfung, den groben Brot¬ 
sorten viel Butter zuzusetzen, um, wie man sich vorstellte, den 
Kot schlüpfrig zu machen, ist jedenfalls durchaus falsch. Die Zu¬ 
gabe von Butter hat gerade die gegenteilige Wirkung, als beabsichtigt. 
Das Brot kommt viel später und mehr verflüssigt in den Dickdarm, 
regt die Peristaltik also viel weniger an. 

Werden sonst schlecht ausnutzbare Nahrungsmittel, wie Hülsen¬ 
früchte, mit gut resorbierbaren, wie Fleisch, zusammengefüttert, dann 
wird die Ausnutzung der ersteren etwas besser, indem sie länger 
zurückgehalten und besser verflüssigt werden. 

Apfelbrei kommt schneller als roher Apfel, da letzterer bis 
zur Konsistenz von Brei verflüssigt wird, bevor er den Dickdarm 
erreicht; es ist also schonender für die VerdauungsWerkzeuge und 
vorteilhafter, rohes Obst (Äpfel, Birnen) als Kompott zu geben, 
da gröbere Stücke von rohem Obst, welche den Dickdarm zu 
Bewegungen reizen könnten, doch nicht dorthin gelangen. 

Meine Versuche beweisen, daß wir nicht nur durch Auswahlen 
der Nahrungsmittel aus dem Tier- und Pflanzenreich, sondern auch 
durch Kombination verschiedener Speisen und durch die Zubereitung 
in der Küche, d. h. durch Andern der chemischen, physikalischen 
und morphologischen Eigenschaften der Nahrungsmittel, einen Ein- 
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fuß auf ihre Verdaulichkeit ausüben können. Dies gilt in beson¬ 
derem Maße für die pflanzlichen Nahrungsmittel, die außer durch 
mechanisches Zerkleinern und Aufschließen durch Kochen, durch 
die Beigabe von Fett besser ausnutzbar gestaltet werden können. 
Zubereitung ohne Fett dagegen bedeutet eine Schonung für Magen 
und Dünndarm auf Kosten der Ausnutzung und die in gröberer 
Konsistenz den Dickdarm erreichenden Nahrungsmittel erregen die 
Peristaltik des Dickdarms. 

Die Untersuchungen mit verschiedenen und verschieden zu¬ 
bereiteten Fleischsorten zeigen, daß Schinken am leichtesten, ge¬ 
kochtes Ochsenfleisch am schwersten verdaulich ist und daß die ver¬ 
schiedene Zubereitung im übrigen nur durch das Vermögen, den 
Appetit mehr oder weniger zu steigern, auf die Verdaulichkeit von 
Einfluß ist. 

Der gesunde Organismus besitzt in hohem Grade die Fähig¬ 
keit, verschiedene und verschieden zubereitete Nahrungsmittel 
gleich gut zu verdauen, wenn es in der Küche gelungen ist, die 
Speisen so auf den Tisch zu bringen, daß sie den Appetit anregen 
und damit psychische Sekretion und Motilität als Hilfskräfte heran¬ 
ziehen. 

Leicht verdaulich in idealem Sinne, d. h. gut ausnutzbar und 
dabei nur kurze Zeit im Magen und Darme verweilend, bei geringer 
Beanspruchung der Sekretion, sind nur wenige Nahrungsmittel. Die 
Vertreter der Kohlehydrate kommen diesem Ideale am nächsten 
(Zucker, Brot, Kartoffeln); dann kommen die Eier und unter den 
Fleischsorten der Schinken (beim mageren und vom Sehnengewebe 
befreiten Fleische). Im übrigen muß man sich klar sein, daß die 
gut ausnutzbaren Nahrungsmittel Magen oder Dünndarm mehr be¬ 
lasten, und daß wir es bei ihrer Zubereitung nur in der Hand 
haben, den Magen zu schonen auf Kosten des Dünndarms, oder 
umgekehrt. 
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Aus der ersten medizinischen Klinik in Wien. 

Vorstand: Prof. C. v. Noorden. 

Über die Anspannnngszeit des Herzens. 

Von 

Dr. Albert Müller and Dr. Pani Brener. 

(Mit 1 Kurve.) 

Es ist bekannt, daß der Spitzenstoß sich in manchen Fällen 
von Herzneurosen und von Morbus Basedowii abnorm anfiihlt. Die 
Herzpulsation ist sehr lebhaft und hat einen eigenartigen, fast 
zuckenden Charakter angenommen. Dies Phänomen ist nicht nur 
von der Tachykardie abhängig, denn es kann bei hochgradiger 
Tachykardie fehlen und bei normaler Pulsfrequenz vorhanden sein. 
Über die zugrunde liegende Abweichung der Kontraktion, die diese 
abnorme Pulsation veranlaßt, wissen wir nichts. Weder im Spitzen¬ 
stoß noch in dem Verhalten von Blutdruck und peripherem Puls, 
weder im Schlagvolumen noch in der Form des Elektrokardio¬ 
gramms, konnte eine sichere und durchgreifende Abweichung von 
der Norm festgestellt werden. Wir dachten daher daran, daß 
vielleicht ein rascherer Kontraktionsablauf, ein schnelleres Zu¬ 
sammenziehen des Herzmuskels, diesem Phänomen zugrunde liegen 
könnte. Es wäre nun möglich, daß die Anspannungszeit die Zeit, 
die vom Beginn der Kontraktion bis zur Öffnung der Aortenklappen 
verläuft, ein Maß abgeben könnte für die Geschwindigkeit der 
Zusammenziehung des Herzmuskels. Dies wäre dann der Fall, 
wenn die Druckkurve des Ventrikels diesem Faktor entsprechend 
rascher anstiege. Wir haben daher zunächst gesucht durch den 
Vergleich von Fällen dieser Art mit anderen, die Anspannungszeit 
festzustellen und haben dann die Untersuchung auf eiue größere 
Anzahl von Patienten ausgedehnt, um ein Bild der Schwankungen 
zu erhalten. 

Wir haben die Anspannungszeit bestimmt, indem wir den 
Beginn der Ventrikelzacke des Elektrokardiogramms mit der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 


Müller n. Breuer 


Digitized by 


Carotispulsation am Halse verglichen und die zeitliche Differenz 
bestimmten. Unsere Werte müssen daher von den bisher gelten¬ 
den abweichen, die den Beginn der Kammerkontraktion mit 
mechanischen Mitteln feststellten, da die Ventrikelzacke dem Be¬ 
ginne des Anstiegs der Druckkurve um einige Hundertstel Sekunden 
vorausgeht, da das elektrische Geschehen vor dem Mechanischen 
zum Ausdruck kommt, die Registrierung der Carotis geschah vom 
Halse aus mit Hilfe eines Trichters, der mittels Schlauch mit einer 
Marey’schen Kapsel in Verbindung stand, deren Hebel vor dem 
Spalte des photographischen Registrierapparates des Elektrokardio¬ 
gramms ausschlug. Die Kurve wurde daher gleichzeitigmit dem Elektro¬ 
kardiogramm auf dem lichtempfindlichen Papiere verzeichnet. Die 
mechanische Verspätung, die durch die Leitung und Registrierung 
des Pulses verursacht wird, wurde bestimmt und ist in allen Werten 
von der gemessenen zeitlichen Differenz in Abzug gebracht. Die 
Bestimmung geschah, indem ein Kontakt gleichzeitig den Strom 
des Normalelementes am Elektrokardiogramm schloß und gleich¬ 
zeitig am Trichter, der mit einer Membrane bezogen war, einen 
Ausschlag hervorrief. Die Zeitdift'erenz der beiden registrierten 
Kurvenanstiege betrug 0,0017". Eine Fehlerquelle ist in diesen 
wie in allen anderen Versuchen, wo nicht an der Aorta selbst ge¬ 
schrieben wurde, nicht zu vermeiden. Man mißt den Zeitpunkt 
der Öffnung der Aortenklappen an der Carotis, wohin die Welle 
natürlich etwas später gelangt. Diese Verspätung ist nun nicht 
absolut konstant, sondern von der Geschwindigkeit der Pulswelle 
abhängig, die bekanntlich differiert. Aber die Entfernung von 
Aorta und Carotis ist so gering, daß die Differenzen vernachlässigt 
werden können, die auf diese Weise zustande kommen. 

Die vorliegende Arbeit war bereits im Gange, als in jüngster 
Zeit die Untersuchungen von Robinson und Drap er erschienen 1 ), 
die ebenfalls an einer Anzahl von Patienten die Überleitungszeit 
maßen und deren Resultate sich in manchen Punkten mit den 
unseren decken. Robinson und Draper arbeiteten, indem sie 
den Beginn der Spitzenstoßkurve mit dem Carotispuls verglichen. 
Es ist bekannt, daß der Fußpunkt des Spitzenstoßes unsicher ist 
und daß derartige Bestimmungen ungenau sind. Robinson und 
Draper haben diese Schwierigkeit dadurch beseitigt, daß sie nur 
Kardiogramme verwerteten, in denen die Vorhofsaktion sichtbar 
war und dadurch der Zeitpunkt des Beginnes der Ventrikel- 


1) Deutsches Areh. f. kl in. Med. Bd. 100. 
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kontraktion gesichert. Wir verweisen auf diese Arbeit, auch be¬ 
züglich der vorliegenden Literatur, und erwähnen, daß auch aus 
den Zahlen dieser Autoren durchgreifende Unterschiede der An¬ 
spannungszeit bei Herzkranken sich nicht haben feststellen lassen. 
Sie finden insbesondere ein Ansteigen der Anspannungszeit häufig 
bei Herzschwächen und bei Mitralfehlern; bezüglich der Herzneu¬ 
rosen kommen sie zu dem Schlüsse, daß diese in manchen Fällen 
verkürzt sein kann. Da unsere Zahlen mit einer anderen Methode 
gewonnen sind, die gewisse Vorzüge aufweist, halten wir ihre Mit¬ 
teilung für geboten (Tabelle I). 

Tabelle I. 


Nr. Diagnose 


An- i 
span- 

uungs- dauer 
zeit ! 


Pulsd.: 

Anspan-j 

nungs* 

zeit 


Nr. 

Diagnose 

An- 

span- 

nnngs- 

zeit 

Puls¬ 

dauer 

Pulsd. : 
Anspan¬ 
nungs¬ 
zeit 

31 

: i 

Myodeg., Leukämie 0,135 

0,74 

5,49 

32 


0,134 

0,78 

5,80 

33 


0,176 

0,79 

4,41 

34 

„ Cirrh. hepatis 0,158 1 

0,79 

4,98 

35 


0.141 

0.84 

5,97 

36 

„ Arterioskl. 

0.134 

0,83 

6,20 

37 


0,09 

0,94 

9,93 

38 

i 

n 

0,14 

1,20 

8,58 


Aortendilatation. 


39 

Aortendilat., Aneu- 

0,09 

0,53 

5,63 


rysma 




40 

Aortendilat. 

0,12 

0,60 

5,115 

41 

r Aorten- 

0,101 

0,7 

7,00 


insuff., Schrumpf- 





niere 




42 

Aortendilat. 

0,13 

0,71 

• 5,3 

43 


0,159 

0,77 

5.51 

44 


0.137 

0,75 

, 5.53 

45 

r> 

0,126 

0,93 

7,41 


S c h r u m p f n i e r e. 


46 

Schrumpfniere 

0,129 

0.48 

3.70 

47 

- 

1 0,216 

0,60 

2,78 


Aorteninsufficienz. 


48 

i 

Aortenins., Aortitis 

0,124 

0,58 

! 4,46 


Mitralinsuff, y 




49 

Aorteninsuff. 

0.126 

0.56 

1 4.48 

50 


0,114 

0,56 

| 4,92 

51 


0,127 

0.83 

6.51 

52 

„ Mitralins.. 

0.096 

0,65 

6,82 


i Lues 





Cor. normal. 


1 — 

•> _ 

3 — 

4 Multiple Sklerose 

5 

5 „ 

< Bronch. acuta 
8 Care, ventric. 
Muskeldystrophie 

n 
n 


y 
10 
11 

12 

13 

14 Care, ventric. 


Ulcus ventric. 
Cardiospasmus 


lö Ulcus ventric. 

16 Multiple Sklerose 
11 Care, oesophagi 
16 Morb. Banti 
10 Atoma ventric. 

20 
21 


•» 


Hyperacidität 


0,105 1 0,426 
0,101 0,471 
0,087 0,415 
0,146 0,528 
0,131 0,6 
0,137 0,66 
0,127 i 0,614 
; 0,130 ! 0.634 
10,126 ; 0,6 
! 0,134 0,66 
0,104 | 0,70 
0,134 0,70 
0,123 0,70 
0,137 0,70 
0,168 0,71 
0,07 0,73 

0,104 0,75 
0,126 0,80 
0,145 0,82 
0,136 0,84 
0,135 | 0,87 
0,157 11,05 


My odegeneratio. 


23 Myodegen. 0,17 

, 0,14 

n 0,14 

B Amyloidose 0,115 
u. Tnberc. 

,? Klimakt. 0,117 
„ Alcohol. 0,147 
„ 0,148 

30 Myodegen., Asthma 0,168 
bronch. u.Emphys., 


2o 

26 

27 

26 

29 


4,05 

4,67 

4.75 
3,60 
4,575 
4,81 

4.81 

4.82 

4.76 
4,95 
6,70 
5,22 
6,70 
5,01 
4,21 

7,26 

6,33 

4,54 

6,145 

6,46 

6,65 
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Müllbb u. Bbeüee 


Nr. 

i 

Diagnose 

An- 

span- 

nungs- 

zeit 

Puls- 

daner 

Piilid.: 
Anspan* 
nungs- 
zeit 


Mitralinsuff. 

u. -Stenose. 

i i i 


53 

Mitralins., Struma 

0,09 

0,49 

5,22 

64 

Mitralins. n. -Stenose 

0,115 

0,65 

6,68 

55 


0,161 

0,71 

4,40 


nicht völlig komp. 




56 


0,158 

0,73 

4,62 

57 

Mitralins. u. -Stenose 





dekomp. 

0,16 

0,72 

4,50 


Eombinierte Vitien. 


58 

Mitralins. n. -Stenose, 

0,113 

0,48 

4,73 


Aorteninsuff. 




59 

Mitralstenose, 

0,121 

0,6 

4,95 


Aorteninsuff. 




60 

Mitralins., Aorten- 

0,096 

0,65 

6,82 


insuff., Lues 




61 

Mitralins., Aorten- 

0,112 

0,8 

7,10 


insuff. ? 




62 

Aortenins., Mitral- 

0,133 

1,0 

7,50 


iusuff. u. -Stenose 



I 

Herzneurosen mit lebh. 

Spitzenstoß. 

63 

Nenrosis cordis 1 

0,10 

0,48 

4,87 

64 

n 

0,125 

0,58 

5,00 

65 | 


0,100 

0,54 

5,34 

66 


0,118 

0,645 

5,46 

67 


0,085 

0,68 

7,96 

68 

n 

0,135 

0,70 

5,19 

Herzneurosen ohne lebh. Spitzenstoß. 

69 

Nenrosis cordis 

0,119 

1 0,56 

1 4,73 

70 


0,124 

0,66 

5,39 

71 


0,150 

0,7 

4,06 

72 


0,135 

0,87 

6,41 

73 


1 0,12 

0,88 

7,16 

74 


'0,12 

l 0,96 

7,93 


Morbus Basedowii. 


75 

Morb. Basedow. 

; 0,085 

1 0.45 

1 5.23 

76 


! 0,102 

0,44 

4.32 

77 


0,137 

1 0,53 

1 8,87 

78 


0.08 

10.51 

1 6.37 

79 


0,115 

1 0,75 

6,45 

80 

* geheilt 

0,147 

1 0,85 

1 5,78 

81 

! n r> 

0,12 

0,84 

1 7,00 


Nr. 


Diagnose 


An- 

Puls¬ 

span- 

nungs- 

zeit 

dauer 


Pulsd.: 
Anspan- 
nunps- 
zeit 


Basedowoid. 


82^ Basedowoid 

0,102 

0,44 

83 


0,102 

0,55 

84 

b i 

0,125 

0,725 


Anäm ie. 


85 

Anämie 

0,119 

0,57 

86 


0,085 

0,56 

87 

Chlorose 

0,120 

0,6 

88 

„ n. Herzgr. 

0,155 

0,6 

89 

rt 

0,094 

0,93 


Tu berkulose. 


90 

Tuberc. pulm. 

0,131 

0,514 

91 

Pneumothorax 

0,139 

0,53 

92 

Tuberc. pulm. 

0,123 

0,54 

93 

„ Cavern. 

0,129 


94 

Tuberc. pulm. 

0,699 

0,62 

95 


0,133 

0,62 

96 

Pleuritis exsud. 

0,156 

0,66 

97 

Tuberc. pulm. 

0,138 

0,67 

98 

„ perit. 

0,15 

0,68 

99 

„ pulm. 

0,124 

0,64 

100 

n n 

0,168 

0,69 

101 

„ Emphysem 

0,134 

I 0,77 

102 

. 


0,142 

! 0,712 

i 


4.33 

5.44 

5,78 


4,77 

6.5(5 

4,99 

3,87 

9,93 


3,9> 

3.83 

4,3o 

6,01 

4,6 S 

4’28 

4.87 

3,8« 

5,17 

4.10 

5.72 

4;99 


Diabetes mellitus. 


103 Diabetes mellitus 

104 

105 

106 

107 

108 


0,078 | 0,45 
0,142 0,50 
0,095 , 0,62 
0,126 ! 0,64 
0,087 0,68 
0,130 j 0,7 


I 5.78 
I 3,51 
6.5 
5.111 
7,&3 
i 5.40 


Diabetes insipidns. 
109jl)iabetes insip. 10.119 10,8 ! 6,73 


Icterus catarrhalis. 


llo!lcterus catarrh. 0,152 
111 „ ' 0,120 
112i „ Cirrh. in- 0,01 

I cip. (?) 


0,74 

0,80 

0,69 


4.84 

6,66 

7.11 


Wir ersehen daraus, daß die Anspannungszeit auch bei nor¬ 
malem Herzen in weitem Ausmaße schwankt. Die große Mehrzahl 
der Zahlen liegt bei 0.011—0,13 aber nach oben wie nach unten 
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kommen bedeutende Abweichungen vor. Der niederste Wert be¬ 
trug 0,07, der höchste 0,168. Robinson und Drap er geben als 
normalen Wert 0,08—0,09. 

Bei Myodegeneratio cordis ist der Durchschnittswert zweifel¬ 
los erhöht. Der kranke Herzmuskel braucht länger, bis er die 
Aortenklappen öffnet, aber durchgreifend ist der Unterschied nicht. 
Neben den hohen Zahlen kommen auch normale und niedrige vor. 

Ähnliches gilt von der Arteriosklerose der Aorta und der 
chronischen Nephritis. Bei der letzteren wurde der Maximalwert 
beobachtet 0,216 bei einem Drucke von 240 mm Hg. 

Von den Vitien weisen die kompensierten, die die Mehrzahl 
unserer Fälle bildeten, keine charakteristische Abweichung von 
der Norm auf. Die dekompensierten haben eine größere An¬ 
spannungszeit. 

Was nun die Herzneurosen anbetrifft, so sind die Werte bei 
jenen mit lebhaftem Spitzenstoß im Durchschnitt erniedrigt, z. B. 
im Vergleiche mit den anderen Herzneurosen, aber nicht durch¬ 
greifend. Wir müssen also Robinson und Draper zustimmen, 
die Anspannungszeit von Herzneurosen kann verkürzt sein, aber 
sie ist es nicht immer und sie ist weder diagnostisch verwertbar, 
noch kann man mit irgendwelcher Sicherheit einen rascheren 
Eontraktionsablauf bei diesen Affektionen annehmen. 

Auch beim Morbus Basedow und bei den Anämien finden wir 
einige niedere Zahlen neben normalen und auch erhöhten. 

Die Tuberkulösen weisen relativ hohe Zahlen auf, die Diabetiker 
mehrfach recht niedere. 

Die Anspannungszeit als Funktion der Pulsfrequenz behandelt 
Tabelle II. 


Tabelle II. 


Puls* 

datier 

in 

Zehntel-' 

sekund. 

Anspannungszeit 

Püls- 

dauer 

in 

Zehntel- 

sekund. 

Anspannungszeit 

4,0 I 

0,170 

5,4 

0.099, 0.102 

4,4 

0,085, 0,102 

5.5 

0.086, 0,114, 0,119,0,125,0.126 

4.6 

0,078, 0,115 

5.6 ] 

0.125, 0,141 

4,7 

0,137 

5.8 

0.119 

4,8 

0,099, 1,101, 0,133, 0,129 

6,0 

0,117, 0.120.0.121.0,131,0.126, 

4,9 

0,094 


0.155, 0.216 


0,142 

6.1 

0.128, 0.192 


! 0,131, 0,137 

6,2 

0.087. 0.09, 0,131 

o,2 

0,095, 0,147 

6.4 

0.099 

5,3 

0,123, 0,140 

6.5 

0,096. 0.118. 0,124 0,126 

M | 

f 0,100 

6.6 

0,134 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


124 


Müller u. Breuer, Über die Auspannungszeit des Herzens. 


Puls- ■ 
dauer I 
in 

Zehntel- 

sekund. 

Anspannungszeit 

Puls¬ 

dauer 

in 

Zehntel 

sekund. 

1 

Anspannungszeit 

6,7 

0,124, 0,137, 0,139, 0,147, 0,156 

8.0 

0,113, 0,119, 0,126 

6,8 

0,087, 0,085, 0,150 

8,1 

0.127 

6,9 

0,097, 0,137, 0,169 

8,2 

0,148 

7,0 

0,104, 0,123, 0,130, 0,134, 0,137, 

8.3 

0,134, 0,136 


0,135, 0,144, 0,148, 0,158 

8,4 

0,141 

7,1 

0,100, 0.134, 0,143, 0,168 

8,6 

0,135, 0,149 

7,2 

0,125, 0,133, 0,168 

8,8 

0,136 

7,4 

0,135, 0,152 

9,3 

0,09, 0,126 

7,5 

0,104, 0.115, 0,123,0,126.0,137 

9,6 

0,121 

7,7 

0.134, 0,135, 0,139 

1,0 

0,133, 0,157 

7,9 

0,158, 0,175 

1,2 

0,140. 

, 


Hier liegt das Minimum bei mäßiger Frequenz (Pulsdauer 
0,6—0,7"). Mit steigender Pulsdauer nehmen die höheren Werte 
ein wenig zu, eine durchgreifende Gesetzmäßigkeit fehlt. Das 
gleiche kann man auch in der Beziehung von Anspannungszeit und 
Blutdruck finden. Mit wachsendem Blutdruck werden die Zahlen 
im allgemeinen höher, aber die Regel wird von ungemein zahl¬ 
reichen Ausnahmen durchbrochen. 

Bei einem Individuum ist die Anspannungszeit bei wechseln¬ 
der Pulszahl ziemlich konstant. So stammt Nr. 50 und 51 von 
dem gleichen Patienten, bei einer Pulsdauer von 0,56 resp. 0,83 
variierten die Werte nur von 0,114:0,127. 
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Aus dem patholog. Institut des Krankenhauses Dresden- 

Friedrichstadt. 

Über den Adrenalingehalt der Nebennieren. 

Von 

Alexandra Ingier und Georg Schmorl. 

Wie Biedl in der monographischen Bearbeitung der Neben- 
nierensysteme hervorhebt, liegen bisher systematische Unter¬ 
suchungen über den Adrenalingehalt der Nebennieren bei ver¬ 
schiedenen Erkrankungen des Menschen nicht vor und doch sind 
solche nach verschiedener Richtung von großer Wichtigkeit. Tritt 
doch in neuerer Zeit vielfach das Bestreben hervor Kreislauf¬ 
störungen, die man bei verschiedenen Erkrankungen des Gesamt¬ 
organismus oder einzelner Organe beobachtet hat, in Verbindung 
mit einer Störung der Funktion des chromaffinen, adrenalinprodu¬ 
zierenden Gewebes zu bringen und wird doch vielfach von einem 
hohen oder geringen Adrenalingehalt der Nebennieren bei be¬ 
stimmten Krankheiten gesprochen, ohne daß man bis jetzt eine 
sichere Grundlage für den normalen Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren hat Hinsichtlich des an erster Stelle erwähnten Punktes 
sei hier kurz daran erinnert, daß man die Kreislaufschwäche, die 
im Verlauf mancher Infektionskrankheiten auftritt und nicht selten 
den Tod herbeiführt, auf ein Erlahmen der adrenalinproduzierenden 
Funktion der Marksubstanz der Nebennieren zurückgeführt hat, 
daß man ferner bei chronischen Nierenerkrankungen, bei Arterio¬ 
sklerose und idiopathischer Herzhypertrophie eine vermehrte Pro¬ 
duktion von Adrenalin angenommen, und daß man manche plötz¬ 
liche Todesfälle mit einem Versagen der Funktion des chromaf¬ 
finen Gewebes in Zusammenhang gebracht hat. 

Der Nachweis, daß eine von der Norm abweichende Funktion 
des Nebennierenmarks vorliegt, hat man auf verschiedene Weise 
zu erbringen versucht, einmal indem man auf morphologischem 
Wege das Verhalten des chromaffinen Gewebes, das ja je nach 
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der Intensität, mit der es die Chromfarbe annimmt, über die 
Menge des in der Nebenniere enthaltenen Adrenalins einen an¬ 
nähernden Aufschluß zu gewähren vermag, prüfte, andererseits 
indem man das in den Nebennieren enthaltene Adrenalin extra¬ 
hierte und im Extrakt die Menge des Adrenalins, sei es durch 
den physiologischen Versuch, sei es durch chemische Reaktionen 
nachzuweisen suchte. Der morphologische Nachweis ist, wie all¬ 
gemein angegeben wird, unsicher, einmal deshalb, weil wie Biedl 
hervorhebt, die Chromierbarkeit keineswegs immer parallel geht 
mit der Menge des durch den physiologischen Versuch nachweis¬ 
baren Adrenalins und andererseits, weil nach der zurzeit herrschen¬ 
den Ansicht die Chromierbarkeit nur kurze Zeit nach dem Ein¬ 
tritt des Todes erhalten bleibt. Sicherer ist der Nachweis des 
Adrenalins durch den physiologischen Versuch und durch chemische 
Reaktionen, wenngleich auch hier nicht übersehen werden darf, 
daß durch postmortale Einwirkungen der Adrenalingehalt der 
Nebennieren beeinflußt werden kann. 

Aus der Unsicherheit der zum Nachweis des Adrenalins zur 
Verfügung stehenden Methoden insbesondere des morphologischen 
Nachweises mittels der Chromreaktion erklären sich vielleicht 
teilweise die verschiedenen Resultate, die man bei der Unter¬ 
suchung des Adrenalingehaltes der Nebennieren bei den einzelnen 
oben erwähnten Krankheitsgruppen erhalten hat, teilweise sind 
sie ganz unzweifelhaft darauf zu beziehen, daß systematische auf 
ein großes Material sich stützende Untersuchungen über den 
Adrenalingehalt der Nebennieren überhaupt bis jetzt noch nicht 
vorliegen. Soviel ich aus der Literatur ersehen habe, hat nur 
Batelli, Comessati und Goldzieher Untersuchungen in 
dieser Hinsicht vorgenommen, aber die der beiden erstgenannten 
Autoren beziehen sich nur auf ein verhältnismäßig sehr kleines 
Material und sind infolgedessen für allgemeinere Schlußfolgerungen 
kaum zu verwerten, die Goldzieher’s betreffen aber vorwiegend 
nur eine Altersstufe und lassen infolgedessen ebenfalls keine all¬ 
gemeineren Schlußfolgerungen zu. 

Es erschien uns daher geboten an einem möglichst großen 
Material Adrenalinbestimmungen vorzunehmen. 

Wir bedienten uns bei unseren Untersuchungen sowohl der 
chemischen als auch der morphologischen Methode, letzterer vor¬ 
wiegend aus dem Grunde, um zu prüfen, ob bzw. inwieweit eine 
Übereinstimmung zwischen der mit der chemischen und der mit der 
morphologischen Methode gewonnenen Resultate besteht und an- 
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dererseits um unsere Resultate mit denen anderer Autoren, die 
nur mit der morphologischen Methode gearbeitet haben, vergleichen 
zu können. 

Zum chemischen Nachweis wandten wir die Comessati’sche 
Methode an. Es wird derselben zwar der Vorwurf gemacht, daß 
sie unzuverlässige Resultate, insbesondere wenn sie bei etwas 
älterem Leichenmaterial angewendet werde, gäbe; wenn wir sie 
aber trotzdem in Anwendung gezogen haben, so geschah es, weil 
wir uns durch vergleichende Untersuchungen mit anderen dem 
Nachweis des Adrenalins dienenden Methoden überzeugt haben, 
daß sie in den von uns angewandten Modifikationen und unter 
Einhaltung gewisser Vorsichtsmaßregeln nicht hinter anderen 
Methoden zurücksteht. 

Unser Untersuchungsmaterial zerfallt in zwei Serien, die eine 
Serie untersuchten wir nach der ursprünglichen Comessati’schen 
Methode; wir erhitzten aber das erhaltene filtrierte Extrakt nach 
dem Vorgang von Boas bis zum Kochen, da wir uns überzeugt 
hatten, daß man nur so die maximale Rotfärbung der Flüssigkeit 
erzielen kann. Ferner extrahierten wir nicht länger als 6 Stunden, 
da wir die Bemerkung gemacht hatten, daß bei längerer Extraktion 
die Rotfärbung weniger intensiv ausfällt, was bei der kolori- 
metrischen Bestimmung der Adrenalinmenge von Bedeutung ist, 
weiter nahmen wir die koloriraetrische Bestimmung sofort nach 
dem Filtrieren vor, weil bei längerem Stehen des Filtrats eben¬ 
falls eine Abblassung der Rotfärbung eintreten kann. Endlich 
möchten wir darauf hinweisen, daß man zur Extraktion des Adre¬ 
nalins nicht zu geringe Flüssigkeitsmengen verwenden darf, da 
sonst die Ausbeute an Adrenalin zu gering ausfällt. Da die Unter¬ 
suchung der ersten 186 Fälle zu einer Zeit vorgenommen wurde, 
wo uns die von Comessati angegebene kolorimetrische Be¬ 
stimmungsmethode des Adrenalins noch nicht bekannt war, so 
haben wir bei ihr eine andere kolorimetrische Methode ange¬ 
wendet, die, wie ein Vergleich mit der Comessati’schen ergab, für 
hohe Konzentrationen etwas zu hohe, für niedrige etwas zu ge¬ 
ringe und nur für mittlere Konzentrationen Werte, die mit den 
mittels der von Comessati angegebenen Bestimmungsmethode 
übereinstimmten, ergab. Die Durchschnittswerte, die in Tabelle 1 
unter Serie 2 verzeichnet sind, sind infolgedessen etwas zu hoch 
ausgefallen. 

Bei den in der gleichen Tabelle unter Serie 1 verzeichneten 
Durchschnittswerten kam ebenfalls die von Comessati ange- 
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gebene Bestimmungsmethode in Anwendung, die absoluten Werte 
aber, aus denen an 831 Fällen diese Durchschnittswerte gewonnen 
wurden, wurden mittels einer Modifikation der von diesem Autor 
angegebenen Methode zum chemischen Nachweis des Adrenalins 
erzielt. 

Diese Modifikation besteht kurz darin, daß wir der zur Ex¬ 
traktion dienenden 2 °/ 00 igen Sublimatlösung einige Tropfen Wasser¬ 
stoffsuperoxydlösung zusetzten und die Extraktion 1 ; 2 Stunde im 
Schüttelapparat vornehmen. Sie gibt meist feinere Ausschläge als 
die ursprüngliche Methode und läßt mitunter dort noch Adrenalin 
nachweisen, wo die letztgenannte Methode versagt; auch sind dm 
erhaltenen Adrenalin werte häufig größer; niemals haben wir be¬ 
obachtet, daß die von uns angewendete Modifikation geringere 
Werte gab. 

Wir verfuhren dabei folgendermaßen: Die Nebennieren wurden 
(durchschnittlich 16—24 Stunden p. m.) möglichst vorsichtig, d. h. ohne 
sie stärker zu drücken oder zu quetschen aus der Leiche entfernt; von 
einer Abpräparierung des ihnen anhaftenden Fettgewebes wurde AbstsDU 
genommen, da wir, worauf später zurückzukommen sein wird, die Be¬ 
obachtung gemacht hatten, daß in diesem Gewebe bald mehr bald weniger 
Adrenalin enthalten sein kann, das hierher durch Diffusion gelangt ist. 
Die entfernten Organe wurden am Sektionstisch nicht eingescknitten und 
nicht mit Wasser abgespült, da hierbei Adrenalinverluste eintreten können, 
sie wurden im Laboratorium auf einer Fließpapierunterlage vorsichtig 
mit scharfem Rasiermesser in dünne Scheiben zerlegt. Letztere wurden 
init Ausnahme einer einzigen, die möglichst viel Marksubstanz enthielt 
und zur mikroskopischen Untersuchung in doppeltchromsaures Kali eiu- 
golegt wurde, mit Quarzsand im Porzellanmörser fein zerrieben, und der 
Brei mit warmer 2 °/ l)0 wässriger Sublimatlösung aufgenommen. Zu dem 
Brei wurde die fein zerschnittene Fließpapierunterlage, auf der das Zer¬ 
schneiden der Nebennieren stattgefunden hatte, hinzugefügt, da, wie wir 
uns durch eigens zu diesem Zwecke augestellte Versuche überzeugten, 
eine nicht ganz geringe Menge Adrenalin beim Zerschneiden der Organe 
mit dem aus den durcbtrennten Gefäßen hervorsickemdem Blut von der 
Schnittfläche abgespült wird und sieb in die Fließpapierunterlage imbi- 
hiert. Bei Erwachsenen nahmen wir den Nebennierenbrei in 200 ccm. 
hei Kindern in 100 ccm Sublimatlösung auf. Zu der Aufschwemmung 
fügten wir bei Erwachsenen 10, bei Kindern 5 Tropfen Wasserstoff- 
HuperoxydlöHiing hinzu und schüttelten nun zunächst */ 9 Stunde im 
Schüttoiapparat. Hierauf wurde die Aufschwemmung durch Fließpapier 
filtriert, wobei sich eine je nach dem Adrenalingehalt mehr oder minder 
Mark rot gefärbte Flüssigkeit 1 ) ergibt, deren Adrenalingehalt so¬ 
fort auf kolorimetrischem Wege bestimmt wird. Um unter gleichen 

1) Krhiizen des rot gefärbten Filtrats gibt keine Verstärkung der Rot- 
filrbmig, im (iegenteil mitunter blaßt die Färbung ab. 
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Versuchsbedinguugen zu arbeiten, wurde die Vergleichslösung des käuf¬ 
lichen Adrenalins (Takamine) ebenfalls mit der gleichen Menge Wasserstoff¬ 
superoxyd versetzt. Der Filterrückstand wurde mit 50 ccm Sublimat¬ 
lösung nochmals x / 9 Stunde und, falls das sich dabei ergebende Filtrat 
noch rötlich gefärbt war, noch ein drittes Mal (wieder unter Zusatz von 
50 ccm Sublimatlösung geschüttelt. In dem zweiten bzw. dritten Extrakt 
wird die Adrenalinmenge sofort wieder mittels der kolorimetrischen 
Methode bestimmt und die gefundenen Werte addiert. Viermalige Ex¬ 
traktion war nur in wenigen Fällen, die einen hohen Adrenalingehalt 
aufwiesen, nötig. 

Um die hier angewendete Modifikation der Comessati’schen Methode 
auf ihre Zuverlässigkeit und Sicherheit zu prüfen, wurden zunächst eine 
Anzahl von anderen Organen (Leber, Milz, Herz, Gehirn, Schilddrüse, 
Hypophyse, Blutgerinnsel) auf die gleicho Weise wie die Nebennieren 
extrahiert: es wurde dabei niemals mit einer einzigen Ausnahme eine 
Rotfärbung des filtrierten Extraktes erzielt. Diese Ausnahme betraf ein 
großes Leichengerinnsel aus dem Herzen einer Frau, bei der wegen 
Basedowscher Krankheit eine Strumektomie vorgenommen worden war, 
und die bei Thymus persistens kurze Zeit post operationem gestorben 
war. Hier wurde eine allerdings ganz schwache Eotfärbung des Extraktes 
bemerkt, die übrigens von vornherein erwartet worden war, weil ja bei 
Morbus Basedow nach den Untersuchungen Frankel’s regelmäßig eine 
Adrenalinämie besteht. Hervorgehoben sei hier, daß wir im Blute von 
an chronischer Nephritis gestorbenen Personen mit hohem Adrenalin¬ 
gehalt der Nebennieren niemals Adrenalin mit der in Eede stehenden 
Methode nachweisen konnten. 

Um die Feinheit der in Rede stehenden Modifikation zu prüfen, 
wurden vergleichende Untersuchungen mit der Freund-Allers’schen 
Jodmethode und der Zanfrongnini’schen Methode vorgenommen 
und dabei in der Weise verfahren, daß der gewonnene Nebennieren¬ 
brei in zwei gewichtsgleiche Teile geteilt wurde, von denen der 
eine mit unserer Modifikation, der andere entweder mit der 
Fränkel-Allers’schen (25 Fälle) oder mit der Zanfrongnini’schen 
Methode untersucht wurde. Es ergaben sich dabei nur ganz ge¬ 
ringe Unterschiede, die meist innerhalb der Fehlergrenzen, die bei 
kolorimetrischen Mengenbestimmungen zu berücksichtigen sind, 
gelegen waren; am besten stimmten übrigens die mit der Jod¬ 
methode und unserer Modifikation der Comessati’schen Methode ge¬ 
wonnenen Resultate überein. 

Wie es kommt, daß der Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd in 
-manchen Fällen einen schärferen Ausschlag gibt als die ursprüng¬ 
liche Methode, vermögen wir nicht zu sagen. Bemerkensweit 
scheinen uns in dieser Hinsicht folgende von uns ermittelte Tat¬ 
sachen : 

Deutsche. Archiv f. klin. Medizin. 101. H< 1 . 9 
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1. Die Verschärfung der Reaktion wird nur erzielt, wenn man das 
Wasserstoffsuperoxyd der mit dem Nebennierenbrei vermischten Sublimat¬ 
lösung vor dem Schütteln zusetzt. Fügt man es dem durch Schütteln 
gewonnenen Extrakt vor dem Filtrieren zu, so ergibt sich nur eine ge¬ 
ringe Verschärfung, fügt man es aber zu dem Filtrat hinzu, so bleibt 
eine stärkere Rotfärbung aus (selbstverständlich wurde das Resultat in 
beiden Fällen erst ] / 3 Stunde nach Zusatz des Wasserstoffsuperoxyds, 
also nach der gleichen Zeit wie bei unserer Modifikation, abgelesen). 

2. Extrahiert man den Nebennierenbrei mit physiologischer Koch¬ 
salzlösung unter Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd und fügt nach dem 
Schütteln und Filtrieren Sublimatlösung zu, so erhält man ebenfalls den 
verstärkten Ausschlag, der .aber ausbleibt, wenn man das Wasserstoff¬ 
superoxyd erst mit der Sublimatlösung zum Filtrat zusetzt. 

3. Versetzt man die käufliche Lösung von Adrenalin, die man in 
verschiedenem Grade mit Sublimatlösung verdünnt hat, mit Wasserstoff¬ 
superoxyd, so zeigen die stärkeren Konzentrationen meist eine geringere 
Intensität der Rotfärbung als die nur mit SublimatlöBung versetzten, 
während bei schwächeren Konzentrationen ein derartiger Unterschied 
nicht hervortritt. J ) 

Aus diesen Tatsachen scheint mir hervorzugehen, daß der 
Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd nicht etwa in der Weise wirkt, 
daß er die oxydative Wirkung des Sublimats steigert 1 2 ), sondern 
daß es entweder die Lösung des in den Zellen enthaltenen Adre¬ 
nalins erleichtert, oder daß es das Adrenalin, das vielleicht infolge 
irgendwelcher postmortaler Einwirkungen weniger reaktionsfähig 
mit Sublimatlösung geworden ist, in reaktionsfähigen Zustand über¬ 
führt. Hierfür würde der Umstand sprechen, daß die verstärkende 
Wirkung des Wasserstoffsuperoxyds besonders in den Fällen hervor¬ 
trat, bei denen zwischen dem Eintritt des Todes und der Ent¬ 
fernung der Nebennieren aus dem Körper längere Zeit verstrichen 
war. In dieser Hinsicht möchten wir 2 Fälle anführen, bei denen 
die Sektion erst 42 Stunden p. m. möglich war. Sie betrafen beide 
Herzfehler mit schweren Stauungserscheinungen in den Unterleibs¬ 
organen und ließen einen bedeutenden Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren erwarten. Bei dem einen Fall wurde der Nebennierenbrei 
in zwei gewichtsgleiche Teile geteilt und der eine nach der ur¬ 
sprünglichen Comessati’schen Methode mit Erwärmen des Filtrats 
behandelt, während bei dem anderen die in Rede stehende Modifi- 

1) Die verschiedenen im Handel befindlichen Präparate scheinen sich 
übrigens gegenüber dem Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd verschieden zu ver¬ 
halten, bei einem synthetisch dargestellten Suprareuin konnten wir keine Unter¬ 
schiede bei stärkeren Konzentrationen konstatieren. 

2) Vgl. die Angabe von Frankel-Allers, dali H 2 0 2 allein Rotfärbung 
einer Adrenalinlösmig bewirkt. 
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kation zur Anwendung kam. Letztere ergab einen Adrenalingehalt 
von 6,5 mg (auf die ganze Menge des Nebennierenbreies berechnet), 
während in der anderen Hälfte nur eine Spur von Adrenalin, 
deren Menge kolorimetrisch nicht zu bestimmen war, gefunden 
wurde. Bei dem zweiten Falle wurde der Nebennierenbrei in drei 
gleiche Teile geteilt und zwei davon wie eben angegeben behandelt, 
während der dritte mittels der Fränkel-Allers’schen Methode unter¬ 
sucht wurde. Letztere und unsere Modifikation ergeben je 5,4 mg 
(auf beide Nebennieren berechnet), während die ursprüngliche 
Comessati’sche Methode nur 1,6 mg erkennen ließ. 

Wir haben ferner, wie wir nur nebenbei bemerken möchten, 
feststellen können, daß der Ausfall der Comessati’schen Reaktion 
auch davon abhängig ist, ob die Flüssigkeit, in der der Neben¬ 
nierenbrei suspendiert ist, sauer, alkalisch oder neutral reagiert 
Eine stärkere saure Reaktion verhindert den Eintritt der Comes¬ 
sati’schen Reaktion, beim Neutralisieren mit schwacher NOH-Lösung 
aber tritt sie besonders, wenn man erwärmt, ein; bei stärkerer 
alkalischer Reaktion erhält man einen gelben Farbenton der 
Flüssigkeit, der beim Erhitzen und Kochen in einen schmutzig 
grünen umschlägt. Leider sind wir auf diesen Punkt erst auf¬ 
merksam geworden, als unsere Untersuchungen dem Abschluß nahe 
waren und haben ihn infolgedessen bei unseren Adrenalinbestim¬ 
mungen nicht mehr in Betracht ziehen können. Einige orientierende 
Untersuchungen haben ergeben, daß, wenn sich die Reaktion nicht 
allzu weit vom Neutralpunkt entfernt, und man zur Extraktion 
Sublimatlösung (nicht Kochsalzlösung) nimmt, der Ausfall der 
Comessati’schen Reaktion in der von uns angegebenen Modifikation 
nicht allzusehr beeinflußt wird; es dürfte aber doch bei künftigen 
Untersuchungen vorteilhaft sein, dem in Rede stehenden Punkt 
seine Aufmerksamkeit zuzuwenden. 

Was den morphologischen Nachweis des Adrenalins mittels 
der Chromreaktion anbetrifft, so möchten wir zunächst auf die von 
uns angewandte Technik etwas näher eingehen, weil die von uns 
erhaltenen Resultate in einigen Punkten von denen anderer Autoren 
abweichen. Wie bereits erwähnt, wurde großer Wert darauf ge¬ 
legt, daß die Nebennieren möglichst vorsichtig aus dem Körper 
entfernt wurden, ohne daß sie einem größeren Druck oder gar 
einer Quetschung ausgesetzt wurden. Dieser Punkt ist für den 
Erfolg der Chromierung nicht ganz unwesentlich. Zur Chromierung 
der mit scharfem Rasiermesser ausgeschnittenen Scheiben, die selbst¬ 
verständlich auch Marksubstanz enthalten mußten — wie bereits 
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Störk erwähnt, ist die Marksubstanz keineswegs gleichmäßig in 
allen Abschnitten der Nebenniere enthalten — verwendeten vir 
eine 5°/ 0 Lösung von Kali bichromic. ohne Zusatz von Formalin 1 ', 
letzterer erfolgte erst, wenn die Scheiben 1 Stunde in der Chrom¬ 
lösung gelegen hatten. Der Grund für diese Vorgehen ist darin 
zu suchen, daß wir bei der Fixierung der sehr adrenalinreichen 
Rinder-, Schaf- oder Pferdenebennieren die Beobachtung, die wir 
übrigens auch bei adrenalinreichen Nebennieren vom Menschen 
bestätigen konnten, gemacht haben, daß bei der Fixierung in den 
gebräuchlichen Chromformalingemischen eine nicht ganz unbeträcht¬ 
liche Lösung des Adrenalins stattfindet, das man in Form von 
dunkelbraunen Farbstoffwölkchen bei leichtem Hin- und Herbewegen 
der Fixierungsflüssigkeit von den Schnittflächen abgehen sieht und 
mitunter der Flüssigkeit schon nach kurzer Zeit einen dunkel¬ 
braunen Farbenton verleiht. Beim Einlegen in reine 5 % ige Lösung 
von Kali bichrom. tritt zwar ebenfalls eine Lösung des Adrenalins 
ein, aber sie ist nach unseren Erfahrungen nicht so intensiv wie 
bei Anwendung der Formalingemische. Nach 1 Stunde ist das 
Adrenalin durch die Kalibichromatlösung unlöslich geworden und 
es kann jetzt unbedenklich Formalin zugesetzt werden. 2 ) 

In der Chromlösung blieben die Nebennieren gewöhnlich 48 
Stunden und länger; ein allzu langes Liegenlassen in dem gebräuch¬ 
lichen Formalingemisch ist nicht zu empfehlen, da dann mitunter 
eine mehr diffus gelbe Färbung auch in den Rindenzellen auftritt. 
welche die Beurteilung erschwert. Hierauf wurden die Scheiben 
1 Stunde in fließendem Wasser ausgewaschen. Nach dem Aus¬ 
wässern tritt bereits bei der makroskopischen Betrachtung die 
Chromreaktion in einer je nach dem Adrenalingehalt mehr oder 
minder starken braunen oder braungrauen Färbung der Mark¬ 
substanz hervor. Die makroskopische Chromreaktion ist nach 


1) Wie es bereits Stöltzner getan hat. 

2) Von der stärkeren Löslichkeit des in den Nebennieren enthaltenen Adre¬ 
nalins in dem gebräuchlichen Formalingemisch kann man sich leicht überzeugen. 

nn „um aus einer und derselben Rindernebenniere zwei Scheiben unmittelbar 
nebeneinander herausselmeidet und die eine in dem Formalingemisch, die andere 
in reiner Kalibichromatlösung fixiert. Nach 24 Stunden erscheint nach lstiindiger 
Auswässerung bei der im Formalingemisch fixierten Scheibe die Marksubnauz 
heller graubraun gefärbt als auf der korrespondierenden Schnittfläche der in 
Kulibiehroinie. konservierten Scheibe. Der Farbennnterschied ist übrigens nur 
auf die oberflächlichsten Schichten beschränkt. Nebeubei sei bemerkt, daß Na¬ 
trium- und Ammonium bichromic.-Lüsuugen sich ebenso wie Kaliumbichroraic.- 
LoHUUgen verhalten. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den Adren&lingehalt der Nebennieren. 


133 


unseren Erfahrungen noch dann gut erkennbar, wenn der Adrenalin¬ 
gehalt 0,5—1 rag beträgt. 1 ) 

Die Untersuchung fand ausschließlich an ungefärbten in 
Glyzerin montierten Gefrierschnitten statt; vielfach wurden die 
Gefrierschnitte auch mit der von Schmorl angegebenen Färbung 
mittels der Giemsa’schen Farblösung behandelt. Nach unseren 
Erfahrungen erhält man an ungefärbten Gefrierschnitten den 
besten Aufschluß und die schärfsten Bilder von den chromaffinen 
Zellen; die Unterscheidung der letzteren von anderweit pigmen¬ 
tierten Zellen kann dem Geübten keine Schwierigkeiten bereiten. 
Es heben sich die chromaffinen Zellen durch ihre bei den zur An¬ 
wendung kommenden schwachen oder mittelstarken Vergrößerungen 
diffus gelbe Färbung sehr gut und sehr scharf von den übrigen 
Zellen ab und zwar auch dann, wenn sie nur ganz schwach ge¬ 
färbt sind. Nach unseren Erfahrungen und Kontrolluntersuchungen 
entziehen sich solche ganz schwache gelbe Färbungen sehr leicht 
dem Nachweis am gefärbten Präparat, selbst wenn man die sonst 
sehr empfindliche Giemsafärbung anwendet. Man darf sich bei der 
Untersuchung, falls man keine chromaffinen Zellen oder nur wenige 
findet, übrigens nicht mit der Durchmusterung nur weniger Schnitte 
begnügen, sondern muß gegebenenfalls zahlreiche durchsehen, um 
solche Zellen in größerer Menge zu finden, weil, wie bereits 
Hannes mit vollem Recht hervorgehoben hat, sich in der Mark¬ 
substanz unmittelbar neben intensiv gelb gefärbten Stellen solche 
finden, welche keine chromaffinen Zellen enthalten. 

Wenn wir den Gefrierschnitten den Vorzug geben, so hat 
dies, abgesehen davon, daß es uns auf feinere Strukturverhältnisse 
nicht ankam, vorwiegend darin seinen Grund, daß wir die Be¬ 
obachtung machen konnten, daß bei der Einbettung in Celloidin, 
besonders aber bei der in Paraffin schwache und selbst mittel¬ 
starke Gelbfärbungen der chromaffinen Zellen, die wir am Gefrier¬ 
schnitte gefunden hatten, undeutlich werden und sogar völlig ver¬ 
schwinden können. Besonders scheint uns dies der Fall zu sein, 
wenn die Nebennieren erst längere Zeit nach dem Tode in die 
Lösung von doppelchromsaurem Kali eingelegt werden. Nach den 
von uns vorgenommenen allerdings nicht besonders zahlreichen 

1) In dem Referat, das wir über diese Arbeit in der Münch, med. Wochen¬ 
schrift im Gesellschaftsber. der Gesellseh. f. Nat. u. Heilk. Nr. 19, 1911 finden, 
ist hier ein Fehler unterlaufen, es bezieht sich die Angabe, daß bei 0,5 mg Adre¬ 
nalingehalt keine chromaffinen Zellen mehr nachweisbar seien, nicht auf die 
mikroskopische, sondern auf die makroskopische Untersuchung. 
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Untersuchungen vermuten wir, daß in derartigen Fällen die 
chromaffine durch das Chromsalz gelb gefärbte Substanz in den 
bei der Einbettung gebrauchten Reagentien nicht vollständig un¬ 
löslich ist. Ob und in wie weit diese Vermutung zutreffend ist, 
werden weitere Untersuchungen zu entscheiden haben. Außerdem 
ist zu berücksichtigen, daß schwache Gelbfärbungen in dünnen 
Paraffinschnitten natürlich viel weniger deutlich hervortreten, als 
in den dickeren Gefrierschnitten, in den das gelbgefärbte Zell¬ 
protoplasma in einer dickeren Lage vorhanden ist. 

An den auf diese Weise von uns untersuchten 331 Fällen 
haben wir die von einer Reihe von Autoren vertretene Ansicht, 
daß die Chromierbarkeit der chromaffinen Substanz ziemlich rasch, 
wie Wiesel und N e u s s e r angeben, bereits 20 Stunden nach dem 
Tode allmählig abnimmt bzw. ganz schwindet, im allgemeinen nicht 
bestätigen können. Daß sie geringer wird, ist nicht zu bezweifeln, 
da ja, wie später noch dargelegt werden soll, durch postmortale 
Vorgänge die Menge des in den Nebennieren zur Zeit des Todes 
vorhandenen Adrenalins abnimmt, und es ist nicht ausgeschlossen, 
daß bei geringem Adrenalingehalt, bei dem die Chromierbarkeit der 
Marksubstanz im allgemeinen nur wenig intensiv ist, die Chrom¬ 
reaktion infolge dieser Vorgänge überhaupt versagen kann; bei 
nicht allzu geringem Gehalt an Adrenalin aber bleibt sie sicher 
viel länger erhalten als bisher angenommen worden ist. Übrigens 
wird die Ansicht von der Hinfälligkeit der Chromreaktion keines¬ 
wegs von allen neueren Autoren geteilt, so gibt Hannes an, daß 
er das cliromaffine Gewebe in der Marksubstanz der Nebennieren 
von Kindern noch 36 Stunden nach dem Tode gut chromierbar 
gefunden habe. Mit dieser Angabe stimmen unsere Beobachtungen 
vollständig überein, ja wir haben sogar bei Nebennieren, die 48 
und 72 Stunden nach dem Tode in die Chromlösung eingelegt 
wurden, noch eine gute Chromreaktion erzielen können, die in ihrer 
Intensität dem Adrenalingehalt dieser Nebennieren und insbesondere 
auch solcher Nebennieren, die bei frischer Konservierung die gleiche 
Bräunung und den gleichen Adrenalingehalt aufwiesen, vollständig 
entsprach. Allerdings war dies nicht bei allen erst 36 Stunden 
nach dem Tode chromierten Nebennieren der Fall, mitunter war 
ein Parallelismus zwischen der Höhe des Adrenalingehaltes und 
der Intensität der Chromreaktion nicht zu bemerken, ja in einzelnen 
Fällen versagt die Chromreaktion trotz beträchtlichem Adrenalin¬ 
gehalt vollständig. Aber man darf hier nicht außer acht lassen, 
daß auch bei frisch untersuchten Nebennieren mitunter, w r enn auch 
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selten, eine auffallende Inkongruenz zwischen dem Adrenalingehalt 
und der Stärke der Chromreaktion besteht. Wenn wir weiter noch 
die von uns gemachte Beobachtung erwähnen, daß bei den Neben¬ 
nieren von Schlachttieren die Chromierbarkeit der Marksubstanz, 
wie auch Poll angibt, lange Zeit — nach unseren Versuchen bis 
zu 5 Tagen — nach dem Tode erhalten bleibt und selbst in Neben¬ 
nieren, deren Rinde bereits durch Fäulnis erweicht war, und daß 
wir die gleiche Tatsache auch an menschlichen Nebennieren, die 
wir außerhalb des Körpers bei etwa 8° C auf bewahrt hatten, 
feststellen konnten, so wird man kaum dazu kommen können für 
die Chromierbarkeit der Marbsubstanz so enge Grenzen zu ziehen, 
wie es bisher geschehen ist. Freilich wird die Chromreaktion, da 
sie, wie erwähnt, auch bei rasch nach dem Tode chromierten Neben¬ 
nieren , trotz nicht unbeträchtlichem Adrenalingehalt mitunter, 
wenn auch selten, aus unbekannten Gründen versagt, uns niemals 
genauen Aufschluß über den Adrenalingehalt der Nebennieren 
geben können. Hierzu sind nur die auf chemischem Wege ge¬ 
wonnenen Resultate geeignet, denen wir uns nunmehr zuwenden 
wollen. 1 ) 


1) Wir möchten nicht unterlassen hier einige Bemerkungen über die Höhlen- 
bildnng in der Marksubstanz der Nebennieren, der man nicht selten bei Sektionen 
begegnet, einzufügen. Neuerdings tritt das Bestreben hervor, die zur Höhlen¬ 
bildung führende Erweichung der Marksubstanz der Nebennieren auf intravitale 
Vorgänge zurückzuführen, während man sie bis vor kurzem in Anlehnung an 
Virchow’s Ansicht als postmortal entstandenes Artefakt ansah. Ohne leugnen 
zu wollen, daß durch intravitale Vorgänge Erweichungen in der Marksubstanz 
eintreten können (durch Blutungen, hämorrhagische Entzündungen, infektiöse 
Prozesse usw.), glauben wir auf Grund unserer sehr zahlreichen Untersuchungen 
uns doch dahin aussprechen zu sollen, daß die Höhlenbildung in der größten 
Mehrzahl der Fälle ein postmortaler Vorgang ist, denn einmal sind die Verän¬ 
derungen, die man bei der mikroskopischen Untersuchung bei derartig verän¬ 
derten Nebennieren findet, in weitaus der Mehrzahl der Fälle nicht derart, wie 
man sie gewöhnlich bei intravital entstandenen Erweichungen beobachtet, — es 
könnte sich höchstens um agonal entstandene Bildungen handeln — andererseits 
aber haben wir die Erfahrung gemacht, daß wir den Höhlenbildungen um so 
seltener begegnen, je vorsichtiger wir bei der Entfernung der Nebennieren aus 
dem Körper verfuhren, je peinlicher wir es vermieden, sie nur irgendwie stärker 
zu drücken oder gar zu quetschen. Bei den letzten von uns auf diese Weise 
nntersuchten 150 Fällen haben wir sie überhaupt nicht mehr gesehen, obgleich 
sich darunter eine nicht unbeträchtliche Anzahl von Fällen befanden, bei denen 
nach unseren Erfahrungen und den Angaben anderer Autoren sonst Höhlenbil¬ 
dung sehr häufig beobachtet wird, nämlich Fälle von Infektionskrankheiten und 
von chronischen mit Ödemen einhergehenden Stauungen. Hier genügen bei den 
meist sehr hyperämischen und ödematösen Nebennieren geringfügige mechanische 
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Hier ist zunächst die Frage zu erörtern, ob etwa durch post¬ 
mortale Vorgänge eine Verminderung des im Moment des Todes 
in den Nebennieren enthaltenen Adrenalins eintritt. Der eine 
von uns hatte früher angegeben, daß dies der Fall ist, und war 
dabei von der Beobachtung geleitet worden, daß der Adrenalin¬ 
gehalt der einen möglichst rasch nach dem Tode aus dem Körper 
entfernten Nebenniere gewöhnlich höhere Adrenalin werte aufweist 
als die andere, die erst später der Leiche entnommen worden war. 
Der aus dieser Beobachtung gezogene Schluß, daß durch die Diffe¬ 
renz eine postmortal stattfindende Zerstörung von Adrenalin be¬ 
wiesen werde, ist aber nicht zutreffend, da, wie wir neuerdings 
in Anlehnung an früher von Batelli und Ornstein vorgenommene 
Untersuchungen feststellen konnten, der Adrenalingehalt der beiden 
aus demselben Körper stammenden Nebennieren ein verschiedener 
ist. Der Unterschied ist in der großen Mehrzahl der untersuchten 
Fälle kein sehr großer und überschreitet kaum die Größe von 
0.3 mg, mitunter kann er aber auch beträchtlichere Werte bis 
zu 3 mg erreichen. 

Wir sind bei unseren Untersuchungen über etwaige postmor¬ 
tale Verluste an Adrenalin neuerdings in der Weise vorgegangen, 
daß wir die Nebennieren möglichst rasch nach dem Tode der Leiche 
entnahmen, sie zu einem feinen Brei verrieben, den Brei in zwei 
gewichtsgleiche Teile teilten und in der einen Hälfte den Adrena¬ 
lingehalt sofort bestimmten, während wir in der anderen bei etwa 
8 0 0 aufbewahrten, die Bestimmung erst nach 24 und 36 Stunden 
Vornahmen. Es ergeben sich dabei Unterschiede, die zwischen 
0,5 und 0,8 mg schwankten. Diese Werte sind aber, wie sich 
weiter herausstellte, noch zu hoch, da, wenn man den Neben¬ 
nierenbrei der Einwirkung des Luftsauerstoffs aussetzt, durch 
Oxvdation Verluste an Adrenalin eintreten. Überschichtet man 
ihn mit Paraftinum liquidum und bewahrt ihn so bei 4—5° C 
auf. so sind die Verluste äußerst gering und kaum auf 0,3—0,4 mg 
zu veranschlagen. 

Der Umstand, daß bei der später untersuchten Hälfte die zer¬ 
kleinerte Kindensubstanz auf das Adrenalin einwirkt, wodurch 
etwa eine Zerstörung des Adrenalins eintreten könnte, ist, wie 


lullte um S|mltl»ildungen zwischen Rinde nnd Mark, mäßig starker Druck auf 
,|ic Nebennieren, wie er gar nicht selten bei der Entfernung der Organe aus- 
. ulit wird, um eine Zertrümmerung des Markes und dadurch die Bildung einer 
nut einem hrauuliehroten Brei erfüllten Höhle hervorzurufen. 
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eigens in dieser Hinsicht an Tiernebennieren angestellte Versuche 
zeigten, ohne Belang. 1 ) 

Obgleich unsere Versuche nicht vollständig den postmortalen 
in der Leiche an den Nebennieren sich abspielenden Vorgängen 
entsprechen, so können wir doch wohl, ohne die Grenzen erlaubter 
Hypothesen zu überschreiten, aus ihnen schließen, daß durch solche 
Vorgänge, deren Natur wir nicht feststellen konnten (Autolyse 
oder Bakterienwirkung?), innerhalb der ersten 36 Stunden nach 
dem Tode kein allzu großer Adrenalinverlust herbeigeführt wird. 
Größer ist der Verlust, der in dem Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren durch Diffusion des in Rede stehenden Stoffes ein- 
tritt. Daß Adrenalin postmortal in das umgebende Gewebe 
diffundiert, hat zuerst Gierke allerdings ohne Angabe darüber, 
ob er in dieser Hinsicht Versuche angestellt hat, angegeben. Wir 
können diese Angabe G i e r k e ’ s vollständig bestätigen. Wir haben 
bei 30 Fällen das die Nebenniere umgebende Gewebe (Fettgewebe, 
lockeres Bindegewebe, anliegende Lymphdrüsen usw.) auf seinen 
Adrenalingehalt untersucht und die darin festgestellte Adrenalin¬ 
menge mit der in den Nebennieren enthaltenen verglichen und 
konnten dabei feststellen, daß je größer der Adrenalingehalt der 
Nebennieren ist, desto mehr Adrenalin im allgemeinen in dem um¬ 
gebenden Gewebe gefunden wird, und daß die Diffusion in den 
ersten 24 Stunden p. m. verhältnismäßig am größten ist. Als 
maximalen Adrenalin wert haben wir in dem umgebenden Gewebe 
1,2 mg bei einem Adrenalingehalt der Nebennieren von 9,6 mg 
gefunden, als minimalen 0 bei einem Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren von 1,5 mg. In der Mehrzahl der Fälle schwankte der 
Adrenalinverlust, den die Nebennieren durch Diffussion erleiden, 
zwischen 0,5—0,8 mg. 

Da die in das umgebende Gewebe diffundierenden Adrenalin- 

1) Bei diesen Versnoben, die nur an Tiernebennieren, bei denen sich Rinde 
nnd Mark leicht mit dem Messer voneinander trennen lassen, vorgenommen 
werden können, ergab sich die auf den ersten Blick paradox erscheinende Tat¬ 
sache, daß die mit Rindenbrei versetzte Marksubstanz mehr Adrenalin enthielt 
als die Marksubstanz allein. Wir glaubten zunächst einen Versuchsfehler ge¬ 
macht zu haben, als sich aber der Befund fast regelmäßig wiederholte, suchten 
wir ihn anfznklären und fanden den Grund dafür in dem Umstand, daß die un¬ 
mittelbar nach dem Tode adrenalinfreie Rinde ziemlich rasch nach dem Tode da¬ 
durch adrenalinhaltig wird, daß aus der Marksubstanz in sie Adrenalin diffun¬ 
diert. Eine Bildungsstätte des Adrenalins ist die Rinde sicher nicht, die An¬ 
gabe diesbezüglich von Abelous, Soulie und Toujeau besteht sicher nicht 
zu Recht 
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mengen keine ganz geringen sind, empfiehlt es sich bei Untersuchung 
der Nebennieren auf ihren Adrenalingehalt dieses Gewebe mitzuunter- 
suchen, wie wir es bei unseren Adrenalinbestimmungen getan 
haben.Übrigens gelangt Adrenalin nicht bloß durch Diffussion ic 
das umgebende Gewebe, sondern auch aus dem Blut, welches der 
beim Entnehmen der Nebennieren durchschnittenen Nebennierenvene 
entströmt und einen nicht ganz geringen Adrenalingehalt besitzt. 

Aus unseren Untersuchungen geht demnach hervor, daß durch 
postmortale Vorgänge ein Verlust an Adrenalin eintritt. Da der 
Hauptverlust auf die Diffusion des Adrenalins in das die Neben¬ 
nieren umgebende Gewebe entfallt und das diffundierte Adrenalin, 
wenn man das die Nebennieren umgebende Gewebe mit zur Adrenalin¬ 
bestimmung verwendet, bei der chemischen Bestimmung der Adrena¬ 
linmenge zum größten Teil nicht verloren geht, so ist im ganzen ge¬ 
nommen der postmortal eintretende Adrenalinverlust, vorausgesetzt, 
daß man das Adrenalin chemisch bestimmt, ein recht geringer. Bei 
der Chromierung muß freilich die durch Diffusion eintretende Ver¬ 
minderung des Adrenalingehaltes der Nebennieren in Betracht ge¬ 
zogen werden, worauf wir schon oben hingewiesen haben. 

Bei Erörteri^ig der Frage, ob und in welchem Grade der 
Adrenalingehalt der Nebennieren durch pathologische Prozesse 
beeinflußt wird, ist es zunächst nötig festzustellen, wie hoch der 
Adrenalingehalt der Nebennieren unter normalen Verhältnissen ist 
In der Literatur liegen in dieser Hinsicht ganz verläßliche An¬ 
gaben nicht vor. B a t e 11 i ’ s Angaben stützen sich auf ein ver¬ 
hältnismäßig geringes Untersuchungsmaterial (7 Fälle) mit einem 
Durchschnittswert von 3,91 mg und die Angabe Goldzieher's. 
daß der durchschnittliche Gehalt der Nebennieren an Adrenalin 
bei Erwachsenen 4 mg betrage, bezieht sich nur auf das 5. Lebens- 
jahrzelmt, ebenso ist seine Angabe, daß bei Kindern die Neben¬ 
nieren durchschnittlich 0,9 mg Adrenalin enthalten, wenig brauch¬ 
bar. da nicht angegeben wird, auf welche Periode des Kindes¬ 
alters sie sich bezieht. 

1) Bei einem Fall von chronischer Sepsis mit starker Vergrößerung der vur 
und nchen der Wirbelsäule in der Höhe der Nebennieren gelegenen Ljtnphdrü-en 
untersuchten wir letztere gesondert von dem übrigen die Nebennieren umgehen¬ 
den (Jewebe und fanden in ihnen einen Adrenalingehalt von 1,0 mg. Daß das 
Adrenalin in die Lvmphdrüseu nur durch Diffusion gekommen sein konnte, lehrte 
uns ein anderer Fall, bei dem wir die ebenfalls vergrößerten Drüsen wenige 
Stunden nach dem Tode untersuchen konnten und keine Spur von Adrenalin in 
ilmen fanden, obgleich die Nebennieren einen Adrenalingehalt von 6 mg auf- 

wirsun. 
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Zur Bestimmung des normalen Adrenalingehalts wäre es am 
einfachsten gewesen, wenn wir bei tödlich verunglückten, rasch 
verstorbenen, im übrigen völlig gesunden Personen den Adrealin- 
gehalt der Nebennieren festgestellt hätten. Dieser Weg war aber 
für uns nicht gangbar, einerseits, weil die Zahl solcher in unserem 
Institut zur Sektion kommenden Fälle eine sehr geringe ist, so 
daß wir in absehbarer Zeit kaum die zur genauen Bestimmung 
nötigen Unterlagen erhalten hätten, andererseits aber ist es mit 
Rücksicht auf polizeiliche Bestimmungen nicht möglich die Sektion 
solcher Fälle so schnell nach dem Tode vorzunehmen, um auf ein 
verläßliches Resultat der chemischen Untersuchung rechnen zu 
können. 1 ) Unter diesen Umständen waren wir genötigt den 
zweiten allerdings nicht so zuverlässigen Weg zu beschreiten durch 
die Bestimmung der Adrenalinmenge in den Nebennieren einer 
möglichst großen Zahl von zur Sektion kommenden Personen, die 
selbstverständlich an den verschiedensten Krankheiten gestorben 
waren, einen Mittelwert zu gewinnen, indem wir von der Voraus¬ 
setzung ausgingen, daß einerseits die Marksubstanz der Neben¬ 
nieren nicht von allen Krankheiten in Mitleidenschaft gezogen 
würde, und daß andererseits eine durch eine Erkrankung herbei¬ 
geführte Verminderung des Adrenalingehaltes auf der einen Seite 
durch eine Vermehrung bei anderen Erkrankungen kompensiert 
werden würde. 

Freilich kann man auf diesem Wege nur dann zu einem ver¬ 
wertbaren Resultat kommen, wenn man seine Untersuchungen auf 
eio möglichst großes Material auf baut. Wir glauben, daß unsere 
Untersuchungen diese Voraussetzung erfüllen, denn wir haben im 
ganzen bei 517 Fällen systematische Adrenalinbestimmungen vor¬ 
genommen. 

Als Durchschnittswert ergab sich dabei für beide Nebennieren 
zusammen ein Adrenalingehalt von 4,2 mg. 


1) Wir haben übrigens bei 15 tödlich Verunglückten, die sonst völlig ge¬ 
sund, rasch nach dem Unfall gestorben waren, und innerhalb der ersten beiden 
Tage nach dem Tode zur Sektion kamen, den Adrenalingehalt bestimmt und als 
Durchschnittswert 4,66 mg gefunden (Minimum 2,3 mg bei einem 35jiihrigen, 
kräftigen an Schädelfraktur gestorbenen Mann, Maximum 7,2 mg bei einem 
öOjähr. ebenfalls sehr kräftigen Mann ohne Arteriosklerose, gestorben an Ver¬ 
blutung). Der Durchschnittswert ist also fast gleich dem, den wir als Durch¬ 
schnittswert bei den 517 an verschiedenen Krankheiten Verstorbenen gefunden 
haben, letzterer dürfte demnach wohl kaum allzusehr sich von dem Normalwert 
entfernen. 
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Wie sich der Adrenalingehalt in den einzelnen Altersperioden 
und bei den einzelnen Geschlechtern verhält ist aus Tabelle 1 er¬ 
sichtlich. Zu dieser Tabelle ist zu bemerken, daß die darin ver- 
zeichneten Werte sich aus den beiden Untersuchungsserien, die 
wir angestellt haben, zusammensetzen. In Serie 1, welche 331 Fälle 
umfaßt, wurde die Adrenalinbestimmung mittels der von uns an¬ 
gegebenen Modifikation der Comessati’schen Methode und der von 
diesem Autor angegebenen kolorimetrischen Bestimmungsmethode 
vorgenommen, während die in Serie 2 verzeichneten 186 Fälle 
mittels der ursprünglichen Comessati’schen Methode und einer 
eigenen kolorimetrischen Methode (s. o.) untersucht wurden. Wenn 
die in Serie 2 verzeichneten Durchschnittswerte im allgemeinen 
höher sind als in Serie 1, so hat dies darin seinen Grund, daß 
die in Serie 2 zur Anwendung gekommene Untersuchungs¬ 
methode an sich ungenauer ist und bei höheren über dem Mittel¬ 
wert gelegenen Adrenalinkonzentrationen etwas zu hohe Werte 


Tabelle 1. 


Jahre 

1 

i 

Serie 

Männlich 

Durch¬ 
schnitt¬ 
licher 
Adrena¬ 
lingehalt 
in rag 

Weiblich 

Durch¬ 
schnitt¬ 
licher 
Adrena¬ 
lingehalt 
in mg 

Zu¬ 

sammen 

Durch« 

1 schnitt- 
licher 
Adrena- 
; lingeh&lt 
in nun 

0—9 

1 

28 

1.81 

25 

1,19 

53 

1.39 


o 

•d 

1 

21 

1,60 

6 

0,70 

27 

140 

10—19 

1 

1 

7 

3.55 

10 

4,75 

17 

4.26 


O 

9 

4,54 

2 

3,02 

11 

4.36 

SO -39 

l 

11 

5.19 

14 

5,15 

25 

5,13 

1 

2 

8 

5.96 

! 10 

5,57 

18 

5,75 

30 39 

1 

21 

4.30 

20 

4,46 

41 

4,38 


o 

14 

4,04 

13 

4,14 

27 

4.17 

40 -49 

1 

19 

4.37 

22 

5,10 

41 

4.76 

| 

o 

1« 

4.90 

12 

4,51 

28 

4,71 

MV W 

i 

44 

4.38 

22 

4.18 

66 

4.31 

i 

o 

Ui 

3,99 

9 

6,05 

25 

4.73 

tU) (\\) 

l 

2f> 

4.85 

20 

5,21 

45 

5,01 


3 

17 

5,55 

8 

5,34 

25 

5.48 

70 70 

1 

12 

4 24 

19 

4,15 

31 

4.18 


>2 

10 

4,10 

11 

7,15 

21 

5.69 

SO SO 

1 

3 

6.04 

9 

4,74 

12 

5.06 


3 

1 

7,50 

3 

1,87 

4 

3,28 

ZuHJUunien l | - 

282 

4.07 

235 

4,39 | 

517 

4,22 

Zusammen 1 

170 

4,19 

161 

4,73 

331 

4,11 

Zurt&nunen - 

112 

4.13 

74 

4,85 

186 

4,42 
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gab, während bei geringeren Konzentrationen zu niedrige Werte 
erzielt wurden. Da die Unterschiede (bei Serie 1 Durchschnitts¬ 
wert für 331 Fälle: 4,11, bei Serie 2 Durchschnittswert bei 186 
Fällen: 4,42) nur unbedeutend sind, so glaubten wir die in Serie 2 
gewonnenen Untersuchungsresultate hier mit anführen zu dürfen, 
obgleich sie, wie erwähnt, mit einer Methode gewonnen wurden, 
die an Genauigkeit hinter der in Serie 1 angewendeten etwas 
zurücksteht. 


Tabelle 2. 



Männlich 

Weiblich 

Gesamt¬ 

zahl 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Adrena¬ 

linmenge 

Jahr 

Zahl der 
Fälle 

Durch- 

schnittl. 

Adrenalin¬ 

gehalt 

Zahl der 
Fälle 

Durch¬ 

schnitt!. 

Adrenalin¬ 

gehalt 

O—l 





30 

0,4 

2 

• 




17 

1,18 

3 





8 

1,66 

4 





6 

1,96 

5 





5 

2,92 

6 





7 

3,30 

7 





2 

2,84 

8 





5 

3,96 

0-9 

49 

1,72 

31 

1,21 

80 

1,52 

10-19 

16 

4,11 

12 

4,55 

28 

4,29 

20-29 

19 

5,46 

24 

6,33 

43 

5,39 

30-39 

35 

4,19 

33 

4,41 

68 

4,29 

40-49 

35 

4,59 

34 

4,89 ; 

69 

4,74 

50-59 

60 

4,27 

31 

4,72 1 

91 

4,42 

60-69 

42 

5,13 

28 

5,25 

! 70 

5,18 

70—79 

22 

4,18 

30 

5,25 | 

52 

4,79 

80-89 

4 

6,41 

12 

4,02 1 

16 

4,62 

0-89 

282 

4,07 

235 

4,39 

517 

4,22 

10-89 

233 

4,58 

204 

4,41 

437 

4,59 


Durchschnittswert von 517 Fällen = 4,22 

„ der 1. Ser. bei 331 Fällen = 4,11 

„ „ 2. „ „186 „ =4,42 

„ „1. Ser. im 2—9 Jahrzehnt bei 278 Fällen = 4,54 

n „2. „ „ „ „ „ 159 „ —— 4,72 

„ „ 1. + 2. „ „ „ „ „ 437 „ =4,59 

In Tabelle 2 sind die aus Serie 1 und 2 gewonnenen Mittel¬ 
werte zusammengezogen. 

.Aus dieser Tabelle ergibt sich zunächst, daß der Adrenalin¬ 
gehalt der Nebennieren von der Geburt an bis zum 8. Lebens¬ 
jahr 1 ) allmählich ansteigt. Während er bei Neu- und Früh- 


* 1) Das 9. Lebensjahr ist in nnserem Untersuchungsmaterial zufälligerweise 

nicht vertreten. 
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(Lebend)geborenen *) im Durchschnitt nur 0,16 beträgt, wächst 
er bis znm 8. Lebensjahr allmählich bis zu 3,96 mg heran. Der 
im 7. Lebensjahr verzeichnete niedrige Adrenalinwert von 2,84 mg 
ist wohl davon abhängig zu machen, daß hier nur 2 Fälle, die 
zufällig beide einen niedrigen Adrenalingehalt aufwiesen, unter¬ 
sucht wurden. Vom 10. Lebensjahr bis zum 89. hält sich dann der 
Adrenalingehalt mit geringen Schwankungen, die wohl auf Zu¬ 
fälligkeiten beruhen, auf annähernd der gleichen Höhe. Auch 
hinsichtlich des Geschlechtes treten keine größeren Unterschiede 
hervor, wenngleich nicht zu verkennen ist, daß beim weiblichen 
Geschlecht der Durchschnittswert in allen Lebensjahrzehnten mit 
Ausnahme des ersten und des neunten um einige Dezimilligramm 
höher als beim männlichen liegt. Da, wie aus Tabelle 3 hervorgeht, 
die Arteriosklerotiker durchschnittlich einen etwas über dem 
Durchschnittswert liegenden Adrenalingehalt ihrer Nebennieren 
aufweisen und die Arteriosklerose häufiger bei Männern als bei 
Frauen auftritt 2 ), so hätte man erwarten können, daß in den 
Lebensperioden, in denen diese Krankheit sich häufiger zeigt, der 
durchschnittliche Adrenalingehalt der Nebennieren bei Männern 
höher wäre als bei Frauen. Dies ist aber nicht der Fall, einen 
Grund für diese auffallende Tatsache vermögen wir nicht an¬ 
zugeben. 

Ob der Adrenalingehalt der Nebennieren durch die Körper¬ 
größe beeinflußt wird, darüber haben wir keine Untersuchungen 
angestellt. Ebensowenig haben wir exakte Untersuchungen dar¬ 
über vorgenommen, ob das Körpergewicht von Einfluß auf den 
Adrenalingehalt ist. Bei Personen, die an länger dauernden mit 
Marasmus einhergehenden Krankheiten gelitten hatten, war aber? 
wie aus unseren Notizen hervorgeht, der Adrenalingehalt ganz un¬ 
zweifelhaft geringer als bei gutgenährten Menschen. Freilich gibt 
es auch hier nicht allzu selten Ausnahmen, für die wir eine Er¬ 
klärung nicht geben können. So haben wir bei Ösophaguscarcinom 
mit hochgradigster Abmagerung und bei alten an senilem Maras- 

1) Bei nicht lebensfähigen Frühgeburten haben wir meist nur sehr geringe, 
kolorimetrisch meist nicht bestimmbare Adrenalinmengen gefunden. Bei Föten 
unter 20 ccin Kürperlänge konnten wir chemisch Adrenalin überhaupt nicht nach- 
weisen, wir haben aber in den lebensfrisch konservierten Nebennieren einige 
scharf umgrenzte, tiefgelb gefärbte chromaftine Zellen gefunden. Übrigens warn 
bei solchen Föten die Zuckerkaudrschen Organe bei Chrombehandlqng braun 
gefärbt. 

2) Unter den von uns untersuchten 142 Arteriosklerotikeru befinden sich 

95 Männer und 47 Frauen. , 
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mus zugrunde gegangenen Individuen, die in stark ausgehungertem 
Zustand moribund in das Krankenhaus gekommen waren, nicht 
allzu selten übernormale Adrenalinwerte gefunden und umgekehrt 
bei Personen in sehr gutem Ernährungszustand unternormale Werte 
feststellen können. Auffallend war es, daß Personen mit allge¬ 
meiner Adipositas fast regelmäßig einen unternormalen Adrenalin¬ 
gehalt aufwiesen; da wir nur 7 solche Fälle zu untersuchen Ge¬ 
legenheit hatten, so möchten wir in der Verallgemeinerung unserer 
Befunde vorsichtig sein. Durchschnittswert war hier 3,1 mg. 

Fassen wir das, was Tabelle 1 und 2 lehrt, zusammen, so er¬ 
gibt sich: 

1. Der Adrenalingehalt der Nebennieren nimmt von der Geburt 
an bis zum 9. Lebensjahr allmählich zu. Der Durchschnittswert 
beträgt in dieser Lebensperiode 1,52 mg). *) 

2. Vom 2.—9. Lebensjahrzehnt bleibt der Adrenalingehalt der 
Nebennieren annähernd auf der gleichen Höhe. Der Durchschnitts¬ 
wert beträgt für diese Lebensperiode, die für unsere weiteren 
Erörterungen besonders wichtig ist, weil ihr die meisten von uns 
untersuchten Fälle angehören, 4.59 mg. 

3. Der Adrenalingehalt der Nebennieren weist bei beiden 
Geschlechtern in allen Lebensperioden keinen nennenswerten Unter¬ 
schied auf, beim weiblichen Geschlecht liegt er durchschnittlich 
um einige Dezimilligramm höher als beim männlichen. Der Durch¬ 
schnittswert beträgt beim männlichen Geschlecht (zwischen dem 
10. und 89. Lebensjahr) 4,40, beim weiblichen 4,71. 

Wenn wir uns nunmehr den Befunden (Tabelle 3) a ) zuwenden, 
die wir hinsichtlich des Adrenalingehaltes bei den einzelnen Krank¬ 
heiten gemacht haben, so möchten wir zunächst einige allgemeine 
Bemerkungen über die Bewertung der bei den einzelnen Fällen 
erhobenen Befunde vorausschicken. Diese sind gleichsam Moment¬ 
bilder, welche nur diejenigen Adrenalinmengen angeben, die zur 
Zeit, als die Untersuchung vorgenommen wurde, in den Neben¬ 
nieren vorhanden war. Bei dem Versuch, aus ihnen allgemeine 
Schlüsse hinsichtlich der Funktion des chromaffinen Gewebes 
während des Lebens zu ziehen, ist unbedingt Vorsicht geboten. 

1) Dieser Wert ist ganz unzweifelhaft zu niedrig, da der größte Teil der 
Fälle, der zu seiner Berechnung diente, auf die beiden ersten Lebensjahre mit 
einem niedrigen Adrenalingehalt fällt. 

2) Die Zahl der in Tabelle 3 aufgeführten Fälle ist größer als 517. Es hat 
dies darin seinen Grund, weil einzelne Fälle bei verschiedenen Krankheiten auf¬ 
geführt werden, z. B. Arteriosklerotiker unter Arteriosklerose und, falls sie an 
Pneumonie gestorben waren, bei dieser Krankheit. 
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Sä 

O) 

— bü 

•*-* p 

Fälle mit 

Fälle mit 

Fälle mit 

lg ö J 

Krankheit 

ff :cÖ 
53fa * 

^ C2 

1 -sl 

.tS CD 

g S * 

o .ü — 

CO ~— 

^ cö C 

annährend 

normalem 

Adrenalin¬ 

unter¬ 

normalem 

Adrenalin- 

über¬ 

normalem 

Adrenalin¬ 

<D ~ O 

^ u - u i.y 

® % s .sha 

c- ~ zz z 


s| 

£ C—' 

gehalt 

gehalt 

gehalt 

cp ^ - 1 

‘5 5 ~ 

53 2 < 1 


N2 “ 


Zahl 

0/ 

io | 

Zahl 

i 0/ 

Io 

Zahl 

"o 

Diphtherie 

Kinder 

32 

30 

2,28 

2,17 

6 

18,75 I 

11 

34,37 

15 

46,88 

10,0') 0») 

Erwachsene 
davon gestorben 
an 

unkomplizierter 

2 

3,94 , 

1 


1 

1 

1 




1 

Diphtherie 

18 

2,55 l 








Myokarditis 
Akut. Nephritis 

11 

2 

2,45 

4,49 

*) B e ! lOjähr. Kind mit Larynxstenose. 

) Bei 1 jähr. Kind gestorben an Herzschwäche. 


Scharlach 

Kinder 

Erwachsene 


3 5,64 

2 2,2 

1 12,5 1 ) 


x ) An akuter Nephritis gestorben. 


Masern 
Kinder im Alter 
von ,r 4 —3 Jah¬ 
ren 

5 

1,19 



2 

; 40 

i 3 ' 

1 

60 

3 ’ 6 0,2 | | 

1 1 1 

1 1 1 ■ 

T y p h u s 

5 

6,52 


2 40 | 3 60 1 11,5») 0.56*) j 

') Bei 52jähr. Mann mit hochgradiger Atherosklerose V 
) Bei 32jähr. Mann ßecidiv gestorben an Nephrits. 

Pneumonia 
cruposa 
unkompliziert 
kompliziert mit 
Arterioskler. 
Mitralfehler 
Akut. Nephritis 

24 

18 

8 

1 

2 

5,4 

4,89 

4,73 

10,0 

1 5,2 

4 

1 

2 

16,63 5 

) Bei 43 jähr. 

) Bei 34jähr. ! 

20,87 15 

| 

1 1 

Frau mit Mitr 
Frau mit allge 

62,5 

alinsufl 

‘meiner 

10,0 M 1,5») 43 1 

icienz. 

Anämie. 

Septische Er¬ 
krankungen 
Sepsis, Fyämie, 
ulcer. Endo¬ 
karditis, Ery¬ 
sipel usw. 

43 

4,57 

! 3 1 

1 

') 

*) 

6,9 19 44,2 

1 

Bei 22 jähr. Mann m 
Bei 50jähr. Mann Ph 

21 

dt ulcei 
legmoni 

48,9 

\ Endo 
e des rei 

11 l ) 0,25 *)j iß 1 

karditis. 

chten Unterscheülds. 1 

Peritonitis 

26 

4,15 

2 7,8 1 16 61,5 | 8 30,7 111,5 *)} 0,87*) 4S 1 

‘) Bei 54 jähr. Frau gestorben an Lungenembolie. 

2 ) Bei 35 jähr. Frau (eitrige Salpyngitis). 

Ei tri ge Pleu¬ 
ritis 

9 

5,18 

1 1 

1 

11,2 

3 

33,3 

5 

55,5 

11,2») 0,54») iß 1 


*) Bei 33jähr. Frau. 
2 ) Bei 35 jähr. Fr&u. 
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Krankheit 

Zahl der unter- 
snchten Fälle 

Durchschuittl. 
Adrenalinmenge 
in mg 

Fälle mit 
annähernd 
normalem 
Adrenalin¬ 
gehalt 

FäUe mit 
unter¬ 
normalem 
Adrenalin¬ 
gehalt 

Fälle mit 
ttber- 
normalem 
Adrenalin¬ 
gehalt 

limale Adre- 
alinmenge 
in mg 
limale Adre- 
alinmenge 
in mg 

Normaler 

Adrenalingehalt 

Zahl 

°/o 

Zahl 

°/o 

Zahl 

Ol 

10 

os a 

S 

ö 

iS 

Eitrige Me- 

1 5 

2,54 



4 

80,0 

1 

20,0 

5,8 *) 

1,4*) 

1 4,59 

ningitis 









1 






r 

) Bei 38jähr. J 

Frau. 









* 

i : : 

) Bei 34 jähr. ! 

Frau. 






Katarrhal. 

37 

4,57 

3 

1 8,1 

16 

43,2 

i 18 

48,7 

! 7,54>) 

' 1,3 *) 

4,59 

Pneumonie 







1 


| 

| 


Bronchitis 


i • 

») Bei 60 jähr. Manu. 






Lungengangrän 



*) Bei 74jähr. Mann. 






Akute Ne- 

31 

6,03 

3 

9,7 

! 

li 

35,5 

17 

54,8 

14,4») 

0,25*) 

4,59 

phritis 



i 

i 




, 1 







*) Bei 33jähr. Frau, gestorben an Lungenembolie. 





*) Bei 31jähr. Frau, gestorben an Urämie. 



Eitrige Ne- 

23 

4,46 

4 

17,4 

10 

43,5 

9 

39,1 ! 

10,5») 

1,03«) 

4,59 

phritis 




1 



! 

i 

| 


1 

| 



1 


r 

> 

) Bei 49 jähr. ] 

Paralytiker. 








* 

) Bei 45jähr. 1 

Frau mit Spondylitis. 




Schrumpf- 

26 

5,31 

5 ! 

19,2 

6 

23,1 

15 

57,7 ' 

11,1 ’) 

o,;-«)*) 

4,59 

niere. chron. i 












Nephritis 


| 










mit Herzhyper¬ 

15 

6,51 



i 

| 


! 

) 




trophie 

1 











•’hne Herzhyper¬ 

11 

4,33 

*) Bei 51 jähr. Mann ohne Herzhypertrophie. 


trophie 



2 ) Bei 50jähr. Mann ohne Herzhypertrophie. 


Arterioskle¬ 

16 

5,37 

i 

6,2 : 

7 

43,8 

8 

1 50,0 

9,0») 

1,5*) 

4,59 

rotische 




1 

1 








Schrumpf¬ 




1 




1 




niere 


1 


1 








mit Herzhyper¬ 

10 

| 4,64 










trophie 





i 







ohne Herzhyper- 

6 

6,44 

J ) Bei 58 jähr. Mann ohne Herzhypertrophie. 


trophie 



2 ) Bei 86jähr. Frau ohne Herzhypertrophie. 


Hydroneph- 

9 

3,82 

2 

22.2 , 

5 i 

55,5 J 

2 1 

22,2 

7,5 *)| 

1,62 *) 

4,59 

rose. Cysten¬ 



*) 

Bei 78 jähr. Mann mit chron. Endocarditis aortae. 

niere 



*) 

Bei 44 jähr. Frau mit Care. 

Uteri. 




Herzklappen- 

31 


6 

19,35 

6 1 

19.35 

19 

61,3 

16,25’) 

0,75*) 

4,59 

• ehler chron. 


6,54 j 


! 

i 

j 







'iavon fallen auf: 





i 







Mitralfehler 

21 

6,02 j 










Aortenfehler 

4 

5,39 I 


i 








Mitral* n. Aorten- 

5 

7,43 


i 

i 

1 


i 1 




tehler 



*) Bei 40 jähr. Frau mit Mitral- und Aortenstenose. 

Trikuspidalfehlerl 

1 

4,9 


i Bei 84jähr. Frau mit Mitralstenose. 
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Krankheit 

Zahl der unter¬ 
suchten Fälle 

Durchschnittl. 
Adrenalinmenge 
in mg 

l Fälle mit 

I annähernd 
normalem 
Adrenalin- 
• gehalt 

Fälle mit 
unter¬ 
normalem i 
Adrenalin- ! 
gehalt 

Fälle mit 
tiber- 
normalem 
Adrenalin¬ 
gehalt 

• k 

£ u 

±2 <£> U £, 

i3 s* -s i[ 

rj s z ü i; 

: 1-2.2 1-2= i) 

“5 S ■'= ~ 7 - 

Zahl 

°/o 

Zahl % 

Zahl 

% 

1 es a — - 

N I 55 ; 

My ocarditis 

23 

6,31 

2 

8,7 

4 17,4 

17 

73,9 

9 ») 3*: 4 :. 

chron. 





1 

: 


1 



i 1 

*) 60 jähr. Mann. 






| 

2 ) 53jähr. Mann, starke Hypertrophie d. 1. YentnkrU 

Perikarditis 

7 

5,02 

i 1 

1 

14.3 

i 

2 28,6 

i 

4 

57,1 

' 5,8«) 3,12-’ 4 - 



| 

l ) Bei 68 jähr. Frau. 






1 

1 

*) Bei 52 jähr. Mann. 




Atheroskle- 

, 142 

4,99 

16 

11,26 

65 1 45,79 

61 

42,95 

:11.26') 11,3 J 4 . 

rose 








1 

davon mit 

1 

1 



1 




starker u. ausge- 

! 86 

4.92 



1 

| 




dehnt. Sklerose 

1 








mäbige und ge- 

56 

5,02 







ringe Sklerose 

1 




1 ! 




mit Herzhyper¬ 

j 46 

5,18 


1 

1 

i 



trophie 

1 





i 1 



mit Schrumpf¬ 

1 21 

5,48 

*) Bei 63jähr. Mann ohne Herzhypertrophie. 

niere 


1 

2 ) Bei 73jähr. Mann mit Herzhypertrophie. 

Lues der 

18 

4,94 

2 1 

10,5 

6 ' 31,6 

11 

57,9 

10,57») 1.2*i ii 

Aorta 




i 

1 

1 


1 1 

1 




*) Bei 49jähr. Paralytiker, gestorben an Bronchitis. 



1 

*) Bei 51 jähr. Paralytiker, gestorben 

an Phthise. 

Lungentuber¬ 

| 70 

4,06 

7 1 

10,0 

34 48,57 ! 

29 

i 41,43 

11,5 *) 0.6S* 4 V 

kulose 





1 

1 

1 






1 *) Bei einem 27jähr. Mann, gestorben an Lungenem - 




2 ) Bei einem 55 jähr. Mann. 



Tub. Menin¬ 

i 12 

5,15 



8 1 66,67 

1 

4 

33,33 j 

9,1») 1,24* 4 - 

gitis 

| 


i 


' 


i 





J ) Bei 52 jähr. Mann. 





i 


2 ) Bei 44 jähr. Frau. 




Übrige tub. 

! io 

| 3.42 

i 

10.0 

6 60,0 

3 

30,0 | 

7,87 *) 1.0 *i 4’- 

Erkran¬ 


1 





1 


kungen 

i 

1 1 



| | 


1 



! ) Bei 52 jähr. Mann mit akut. Miliartuberkulose. 
2 ) Bei 44jähr. Frau mit akut Miliartuberkulose. 
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Grsch wülste 

| 55 

i 4,20 

3 

5,46 

30 

54,54 

22 

40 

9,87 >) 

0,33*) 

4,59 

(areinome 

Und ZWAT 

48 

4,1 










Maaren 

1 13 

4,37 










I» irm 

1 io 

3.28 


1 








' 'M-pha^ns 

1 6 

4,62 










Prostata 

4 

3,55 










Martina 

2 

3,36 










.vbiidtlrüse 

2 

3,2 






! 


[ 


Pniure 

2 

5,87 



1 







Piukreas 

1 

9,87 










Baut 

1 

6,34 






l 



1 ‘ 

Planum 

1 

5,11 










Uterus 

6 

3,58 






l 

1 




>irkome und 

7 

4,22 

l ) Bei 68jähr. Mann mit Prostatacarcinom, 

gestorben an 

andere Ge- 



Lungenembolie. 







schwülste 



1 *) Bei 61jähr. Mann mit Prostatacarcinom, hochgradige 

Marastisch i 

32 

3,69 

Anämie. 








Diabetes 

15 j 

2,42 



15 

100 



3,87») ! 1,2*) 

4,59 




*) Bei 65jähr. Frau, gestorben an Koma. 






2 ) Bei 25jähr. Frau, gestorben an Koma. 



Leber¬ 

zirrhose 

5 

i 

4,18 



3 I 

i 

60 

2 

40 

6,47 >)' 

1 ,2*) 

4,59 
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*) Bei 65jähr. Mann, gestorben an Verblutung aus 

Öso- 




phagusvaricen. 







i 


1 

1 

•) Bei 63jähr. Frau. 






Fettgewebs- 

2 , 

3,65 



2 

100 



1 

1 

4,59 

nekrose 

i 


) 






1 



Leukämie | 

4 ! 

| 

4,95 | 

1 ; 

25 

2 

50 , 

1 

25 

6,87 >) i 

3,6 

4,59 




*) Bei akuter Leukämie. 





Ferniciose 

A n ii m i e 

3 

3,27 



2 

1 

66,6 

1 

1 

33,4 

4,8 

3,1 ; 

1 

4,59 

Emphysem 

12 

3,76 



10 

83,3 

9 t 
2 1 

16,7 >) 

13,7*), 

1,0 | 

4,59 


i 
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x ) Bei 73jähr. au Lungenembolie gestorbenen Mann. 




*) Bei 76jähr. an Pneumonie gestorbenen Mann. 
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2 

0 

1 
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4,63 | 
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Krankheit 


! M 0) 

! |3 

I sfe 


j-f Fälle mit Fälle mit Fälle mit £ s £ c 

- | annähernd unter- über- 3 Sf 2 5 

® S hT n/\«fno 1 Ami «AWmnlar- - 1 - *" ^' * "" 


ja a SP normalem normalem ■ normalem 9 3 ^ j I | i 

^ § 5 'S 8 | Adrenalin- Adrenalin- Adrenalin- "3 § ~ *5 E = \ 

'gg.Sl gehalt gehalt | gehalt J'H.E j 


! Zahl I °/ 0 Zahl % > Zahl °/ 0 £ 


*§ c3 Ü^c " / 

S = = 


Eklampsie u. 
Epilepsie 

8 2,62 t 

| 1 

2 25 

6 ' 75 ! 4,85 U 4: 

Akromegalie 
mit Hypo¬ 
physe n t u m o r 

1 1,25 

i 

1 f j 

i 

Hy pophysen- 
t u in o r ohne 

A krurnegalie 

1 1,57 


' , 1 

Oh teomalacie 

3 1 7,08 


I j 10.23“, 2.5*1 4; 


I 

1 

l ) Bei 75jähr. Frau. 

2 j Bei 73jähr. Frau. 

K a <■ h i t i s 
im 1. Lebensjahr 
im 2. Lebensjahr 
im 'V Lebensjahr 

34 1,13 

14 0,69 

16 I 1.18 

4 ! 2.18 

1 

1 . i 

i - i 

in einem Falle 0 1 i 1 ^ 

1 ! 1 ! 

A in y 1 o i d 

** 

jLO 

1 

9,12 0.96 t. 

T )i y in uh per- 
h i h t e ii 8 mit 
,H I a tu h 1 v m - 

p ll a t i <• U H 

i 

7 4,13 

1 

1 

j 

4 67,1 j 3 42,9 , 8.75';| 2.» 

: 1 1 

M Bei einem lHjähr. Mann, der plötzlich gestört - 
Mors thymica. 

2 ) Bei einem 17jähr. Mädchen, gestorben an Tuberir 

M o r h u h linse- 
<1 o W 

2 4,27 

1 50 1 50 | 4.67“, 3.87= 4 

i 1 

B Bei einer 45jähr. Frau, gestorben an Herzsch* - 
“) Bei einem lSjähr. Mädchen, gestorben uarh 
ektomie. Thymus persistens. 

Tod muh 
Nur kose 

<J 3,18 

i 

' i 

i 

7 77,7 2 . 22,2 1 8.8“) 0.23 - 4' 

1 i ■ 

1 ) Bei einer 2ojähr. Frau, operiert wegen Cholr 
gestorben 16 Stunden post operationein. 

2 ) Bei einer 36jähr. Frau nach Cterusexstirpation 1 ' 
post Operationen!. 

1' 1 n l / 1 i r ll 11 

24 5,74 

1 i 4,2 

8 33,3 15 62,5 14.4 *) 2.7 ; 4 : . 


'I «i <1 c i i <L 1 I e 


l ) Bei einer 33j*ihr. Frau bei akuter Nephritis. 
2 j Bei einem otijühr. Mann. 
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Krankheit 

Zahl d.j Durch¬ 
unter- schnittl. 
suchten Adrena- 
Fälle linpehalt 

Normal. 

Adre¬ 

nalin- 

Gehalt 


Pneumonie 

ii 

0,68 

0,68 

sämtlich im 1. u. 2. Lebensjahr. 

Meningitis 

5 

1,09 



1. Lebensjahr 

2 

0,25 

0,4 


2. 

1 

0,85 

0,18 


5. * 

1 

2,56 

2,92 


8- 

1 

1,56 

3,96 


Tuberkulose 

6 

0,4 



1. Lebensjahr 

4 

1 0.34 

0,4 


4. 

1 

| 2,5 

1,96 


6- 

1 

; 0,75 

3,30 


Magendarmkatarrh 

| 7 

0,15 

('/>—2 Jahre). 

Lues congenita 

' 5 

0,06 

(0—6 Monate). 

Sepsis 

3 

1,75 

(*/*, 1, 4 Jahre). 

Keuch husten 

| 1 

0,15 

(2 Jahre) 

Pemphigus 

1 1 

0,15 

11 Tage). 

Eitrige Pleuritis 

1 1 

0,05 

(5i Monate). 

Lebensschwäche 

1 1 

0,01 

(2 Tage Frühgeburt). 

Tumor cerebri. 

! i 

3,25 

(8 Jahr). 

Totgeburten 





z. T. Prtthgeburten 

i 9 

0,16 



bei 3 Fällen 

l 

0 



Maximalwert 

j 

0,54 

! bei einem in Utero einer an Verblutung 


i 


| gestorbenen Frau befindlichen Fötus. 


So ist es unseres Erachtens nicht angängig aus der Tatsache, 
daß bei der Untersuchung kein Adrenalin oder eine unter dem 
normalen Durchschnittswert liegende Menge gefunden wurde, den 
Schluß zu ziehen, daß während der dem Tode vorausgegangenen 
Krankheit das Mark der Nebennieren mangelhaft oder gar nicht 
funktioniert habe, ebensowenig wie es angängig erscheint, aus 
dem Befund übernormaler Werte zu schließen, daß während des 
Lebens eine Überfunktion des chromaffinen Gewebes vorhanden 
gewesen sei. Denn es können kurz vor dem Tode Verhältnisse, 
die vielleicht gar nicht mit der zum Tode führenden Krankheit 
in Zusammenhang zu stehen brauchen, Vorgelegen haben, welche 
die Adrenalinproduktion in günstigem oder ungünstigem Sinne be¬ 
einflußten, sei es daß durch präagonale oder agonale Einwirkungen 
Veränderungen in der ßlutdurchströmung der Nebennieren bedingt 
wurden, sei es daß dadurch eine Beizung oder Lähmung der die 
Sekretion beherrschenden Nerven herbeigeführt wurde. Unbedenk¬ 
lich erscheint aber der Schluß, daß, wenn bei der Untersuchung 
überhaupt Adrenalin gefunden wurde — und das war mit wenigen 
Ausnahmen stets der Fall —, das Nebennierenmark bis zum Tode 
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funktioniert haben muß und andererseits, daß, wenn normale oder 
übernormale Adrenalinmengen gefunden wurden, es kaum wahr¬ 
scheinlich ist, daß das Nebennierenmark eine schwere Schädigung 
erfahren hat. Aus normalen oder übernormalen Adrenalinwerten 
werden wir daher unbedenklich auf eine annäherend normale 
Funktion des Nebennierenmarkes schließen können und wir sind 
unseres Erachtens berechtigt diesen Schluß zu verallgemeinern, 
wenn der bei einer größeren Anzahl von einer Krankheitsgruppe 
angehörigen Fällen gefundene durchschnittliche Adrenalinwert dem 
Normalwert gleichkommt oder ihn übertrifft und wenn die Mehr¬ 
zahl der untersuchten Fälle eine dem Normalwert gleichkommende 
oder ihn übertreffende Adrenalinmenge aufweist. 

Wir besprechen nunmehr zunächst die bei infektiösen Krank¬ 
heiten von uns gefundenen Adrenalinwerte, die in praxi wohl das 
meiste Interesse beanspruchen, da man vielfach die bei jenen zu 
beobachtenden Kreislaufstörungen auf ein Versagen der Funktion 
des Nebennierenmarkes zurückgeführt und zugunsten dieser An¬ 
schauung einerseits auf die an den Nebennieren nachweisbaren 
entzündlichen, degenerativen und hämorrhagischen Prozesse, die 
übrigens auch von uns nicht selten gesehen worden sind, anderer¬ 
seits auf die mangelhafte bzw. ganz ausbleibende Chromierbarkeit 
der Marksubstanz hingew r iesen hat. Systematische Adrenalin¬ 
bestimmungen sind bei den in Rede stehenden Krankheiten bisher 
nur von Goldzieher und Löschke vorgenommen worden. 
Ersterer macht die Angabe, daß er bei allen Infektionskrankheiten 
eine beträchtliche Herabsetzung des Adrenalingehaltes von 4 mg 
auf 0,9 mg gefunden habe; aus dem kurzen über den Vortrage 
Löschke’s erschienenen Referat geht hervor, daß dieser Autor 
w r eder bei der chemischen noch bei der anatomischen Untersuchung 
Adrenalin in den Nebennieren nachweisen konnte. 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf Diphtherie, Pneu¬ 
monie, allgemeine septische Erkrankungen und lokalisierte eitrige 
bzw. infektiöse Prozesse, leider ist unser Material hinsichtlich 
anderer Infektionskrankheiten (Typhus, Scharlach, Masern usw.) zu 
gering, um es für allgemeine Schlußfolgerungen verwerten zu können. 

Fassen wir zunächst die Diphtherie ins Auge, so haben wir 
unseren Adrenalinbestimmungen im Ganzen 82 Fälle zugrunde 
legen können, die sich auf 80 Kinder lind zwei Erwachsene ver¬ 
teilen. Als allgemeiner Durchschnittswert ergab sich 2,28 mg. 
Nehmen wir die Kinder, bei denen ja der normale Durchschnitts¬ 
wert. bedeutend niedriger liegt als bei Erwachsenen, für sich, so 
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erhalten wir als Durchschnittswert bei Diphtherie 2,17, also einen 
Wert, welcher höher liegt, als der normale Durchschnittswert von 
1,52, den wir unbedenklich einsetzen können, da von den 30 Kin¬ 
dern 28 unter 4 Jahren alt waren. Bei den Erwachsenen ergibt 
sich der um 0,7 mg unter dem Normalwert bleibende Durch¬ 
schnittswert von 3,94 mg. Nehmen wir weiter hinzu, daß von 
den 32 Fällen 26 einen dem Normalwert gleichkommenden bzw. 
ihn überschreitenden Adrenalinwert aufwiesen, so sind wir zu dem 
Schlüsse berechtigt, daß bei der Diphtherie von einer schweren 
Schädigung des chromaffinen Gewebes nicht die Rede sein kann. 
Dies gilt sowohl für die im Frühstadium der Diphtherie ver¬ 
storbenen Kinder als auch für die später oder für die an Kom¬ 
plikationen zugrunde gegangenen. Herzschwäche war bei 25 Fällen 
notiert und zwar bei 14 im Frühstadium und bei 11 später ver¬ 
storbenen, bei letzteren fand sich in 8 Fällen eine akute Myokar¬ 
ditis, in drei Fällen nur eine Dilatation des Herzens ohne nach¬ 
weisbare Veränderungen am Myokard. Bei den im Frühstadium 
verstorbenen war der Herzmuskel durchweg gesund, nur bei einigen 
leicht dilatiert. Bei diesen 25 Fällen wurde ein Durchschnitts¬ 
wert von 2,13 mg Adrenalin gefunden, der also ebenfalls über 
der Norm liegt. Nur bei einem einzigen Fall (1 jähriges im Früh¬ 
stadium gestorbenes Kind) konnte kein Adrenalin nachgewiesen 
werden, ebenso fiel die Chromreaktion am Nebennierenmark negativ 
aus. Wir haben aber bei diesem Kinde ebenso wie bei mehreren an¬ 
deren an Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten Verstorbenen 
der Vollständigkeit halber auch das außerhalb der Nebennieren 
liegende chromaffine Gewebe mittels der Chromreaktion untersucht und 
regelmäßig eine gute Chromierbarkeit insbesondere der bei jungen 
Kindern ja sehr leicht nachweisbaren Zuckerkandl’schen Organe 
gefunden; es konnte also auch bei dem einzigen Fall, bei dem die 
chemische Untersuchung des Nebennierenmarks auf Adrenalin 
negativ ausgefallen war, von einem Versagen des chromaffinen 
Gewebes nicht die Rede sein, denn nach der Intensität der Chrom¬ 
reaktion zu urteilen, müssen die außerhalb der Nebennieren ge¬ 
legenen Abschnitte des clirom affinen Systems noch gut funktioniert 
haben. Da in diesem Falle die mikroskopische Untersuchung des 
Nebennierenmarkes keine Veränderungen erkennen ließ, so können 
wir auch keine Entscheidung darüber treffen, wodurch die Adre¬ 
nalinproduktion im Nebennierenmark aufgehoben werden ist, jeden¬ 
falls lehrt aber diese Beobachtung, daß die außerhalb der Neben¬ 
nieren gelegenen Abschnitte noch gut funktionieren können, wenn 
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die Marksubstanz ohne erkennbare Ursache ihre Adrenalinprodukti<.n 
eingestellt hat. 

Aus unseren bei Diphtherie gemachten Beobachtungen geht 
demnach hervor, daß in der großen Mehrzahl der Fälle die Funktion 
des chromaffinen Gewebes durch die Krankheit nicht beeinträchtig 
wird, und daß die Annahme, daß die infolge von Kreislaufstörungen 
bei dieser Krankheit eintretenden Todesfälle auf eine Erlahiuunz 
oder Erschöpfung der Funktion des chromaffinen Gewebes zurück - 
zufiihren sei, nicht zu Recht besteht.*) 

Unsere Resultate stimmen gut mit den von Hannes im 
Hamburger Patholog. Institut erhaltenen überein, der auf Grund 
von histologischen, an chromierten Nebennieren erhobenen Be¬ 
funden zu dem gleichen Schlüsse kommt. Er konnte an 47 Diph¬ 
theriefällen folgende Befunde erhalten: 

Fehlen der Chromreaktion in 8 Fällen 8,57 % 

Mittlere Chromreaktion „13 „ 27,66 „ 

Starke Chromreaktion „26 „ 55,36 „ 

Diese Prozentzahlen kommen den von uns gefundenen ziemlich 
nahe, wenigstens hinsichtlich der mittleren und übernormalen 
Adrenalinwerte. Was den negativen Ausfall der Chromreaktion 
anlangt, so ist zu bemerken, daß dieser nicht gleichbedeutend mit 
dem vollständigen Fehlen des Adenalins ist, da, wie wir oben be¬ 
reits erwähnt haben, diese Reaktion an eine gewisse Größe drs 
Adrenalingehaltes gebunden ist. Bei den von uns an Chrom¬ 
präparaten untersuchten Diphtheriefällen ließen 5 = 13,5 °/ 0 keine 
Chromreaktion erkennen, eine Zahl, die der von Hannes gefundenen 
ziemlich nahe kommt. 

Zu den gleichen Resultaten wie Hannes kommt auch Thomas 
mit der Chromreaktion bei Diphtherie. Man darf aus alledem Wohl 
schließen, daß die Adrenalinproduktion bei Diphtherie nicht ge¬ 
schädigt ist. 

Dasselbe Resultat wie bei Diphtherie ergibt sich hinsichtlich 
des Adrenalingehaltes bei der krupösen Pneumonie. Auch 
hier ist der an 20 Fällen gewonnene Durchschnittswert höher als 
der normale und zwar um 0,79, ebenso liegt bei der Mehrzahl der 


1) Hei der mikroskopischen Untersuchung* der Nebennieren von an Diph¬ 
therie Verstorbenen fanden wir in Übereinstimmung mit anderen Autoren hanpt- 
HiD'lilich Veränderungen in der Kinde (kleine entzündliche Herde, kleine Hänior- 
rimgien und zirkumskripte Nekroseni. Auf feinere das Zellprotoplasma betreffend 
Veränderungen, über die neuerdings Thomas berichtet hat, haben wir nicht 
gejirhtet. 
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Fälle der Adrenalinwert höher als der normale Durchschnittswert, 
nur in 29,7 °/ 0 bleibt er hinter ihm zurück. Da sich in der Literatur 
die Angabe findet, daß durch Arteriosklerose und Nephritis eine 
Erhöhung der Adrenalinmenge herbeigeführt wird, so haben wir 
die mit diesen Erkrankungen komplizierten Fälle von den un¬ 
komplizierten abgesondert; dabei ergibt sich, daß die letzteren 
durchschnittlich einen höheren Adrenalinwert aufweisen, als die 
mit den genannten Krankheiten komplizierten. Wir können dem¬ 
nach die Arteriosklerose nicht für den erhöhten Adrenalingehalt 
der Nebennieren bei krupöser Pneumonie verantwortlich machen. 
Bei den mit akuter Nephritis einhergehenden Fällen liegt der 
durchschnittliche Adrenalinwert etwas höher als bei unkomplizierten 
Fällen, doch haben wir dabei zu berücksichtigen, daß die Zahl 
der hier in Betracht kommenden Fälle eine sehr geringe ist und 
infolgedessen kaum zu allgemeinen Schlußfolgerungen verwendet 
werden kann. Bemerkenswert ist, daß wir bei dem einzigen 
Pneumoniefall, der mit einem Herzklappenfehler kombiniert war, 
eine sehr beträchtliche Erhöhung (um 3,65 mg) fanden, ein Be¬ 
fund, auf den wir später zurückkommen werden. Es kann dem¬ 
nach auch bei Pneumonie nicht davon die Rede sein, daß regel¬ 
mäßig oder auch nur häufiger eine Erschöpfung des chromaffinen 
Systems eintritt. 

Das gleiche ist bei katarrhalischer, eitriger und gangränes- 
zierender Pneumonie und eitriger bzw. putrider Bronchitis der 
Fall. Auch hier kam kein Fall zur Beobachtung, der überhaupt 
kein Adrenalin aufgewiesen hätte, auch hier zeigt die Mehrzahl 
der untersuchten Fälle, einen Adrenalingehalt, der der Norm ent¬ 
spricht oder sie um wenig überschreitet. Diese Tatsache ist be¬ 
sonders deswegen bemerkenswert, weil es sich bei den dieser 
Krankheitsgruppe angehörigen Fällen vielfach um alte marastische. 
durch anderweite Krankheitsprozesse geschwächte Personen handelt, 
bei denen durch die in Rede stehende Affektion des Respiratious- 
apparates der Tod herbeigeführt worden war. Allerdings finden 
sich darunter 18 Fälle, die eine stärkere Arteriosklerose aufwiesen, 
doch wiesen nur wenige von ihnen (4) einen höheren Adrenalin¬ 
gehalt als andere, bei denen keine Arteriosklerose vorhanden 
war, auf. 

Auch bei den durch Eitererreger hervorgerufenen septischen 
Allgemeinerkrankungen ist ein ungünstiger Einfluß auf die Adre¬ 
nalinproduktion nicht nachzuweisen, da auch hier der Durchschnitts¬ 
wert an Adrenalin dem Normalwert fast gleichkommt. Bei nahezu 
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der Hälfte der Fälle liegt allerdings der absolute Adrenalingehalt 
unter der Norm, es ist aber unseres Erachtens kaum angäugig. 
die hier vorhandene verminderte Adrenalinproduktion ohne weitere? 
von einer durch die Erkrankung als solche bedingte Schädigung 
der Marksubstanz der Nebennieren, die übrigens morphologisch 
nur bei 3 Fällen nachweisbar, abhängig zu machen, denn es ist 
ebensogut möglich, daß die verminderte Adrenalinproduktn u 
darauf zurückzuführen ist, daß infolge der bei septischen Er¬ 
krankungen häufig bemerkbaren Herzschwäche der Marksub¬ 
stanz die zur normalen Adrenalinproduktion nötige Blutmenge nicht 
zugeführt wird, ein Punkt, der übrigens auch bei anderen mit 
Herzschwäche und verminderter Adrenalinproduktion einhergehrn- 
den Erkrankungen zu berücksichtigen ist und es vielleicht erklärt, 
daß bei eitriger Meningitis der 2 mg unter dem Normalwert 
liegende Durchschnittswert von 2,54 mg gefunden wurde, wobei 
allerdings zu bedenken ist, daß die von uns untersuchte Anzahl 
der Meningitisfälle eine verhältnismäßig geringe ist. 

Bei Peritonitis liegt der Durchschnittswert zwar etwas unter 
der Norm, aber doch so wenig, daß wir kaum annehmen können, 
daß durch diese Erkrankung das chromaffine Gewebe stärker in 
ungünstigem Sinne beeinflußt würde. Dieses Resultat ist besonders 
um deswillen bemerkenswert, weil ja bei Peritonitis das Dar¬ 
niederliegen des Kreislaufs ganz besonders in Erscheinung tritt. 
Unsere Befunde sprechen dafür, daß diese Kreislaufstörung wenig¬ 
stens in der Mehrzahl der Fälle kaum von einem Versagen de? 
chromaffinen Gewebes abhängig gemacht werden kann, denn nur 
in sehr wenigen Fällen (3) haben wir einen zwischen 0,87 und 
1.5 mg liegenden Adrenalingehalt in den Nebennieren naeh- 
weisen können. Ein völliges Fehlen haben wir in keinem einzigen 
Falle, gefunden. Übrigens ergab auch hier die mikroskopische 
f'ntersuchung der Nebennieren keinen Anhalt für die Annahme, 
daß die Marksubstanz stärkere Schädigungen erfahren hatte. 

Auffallend hoch ist der durchschnittliche Adrenalingehalt bei 
den Fällen von eitriger Pleuritis, bei denen er sich auf 5,18 nur 
.stellt. Wir werden später darauf zurückkommen, auf welche 
Momente vielleicht diese hohen Adrenalinwerte zurückzuführen sind. 

Auf die übrigen in der Tabelle angeführten Infektionskrank¬ 
heiten (Scharlach. Masern, Typhus) wollen wir nicht näher ein- 
g. lmi. da die Zahl der von uns untersuchten Fälle zu gering ist. 
um allgemeinere Schlüsse aus den dabei erhobenen Befunden zu 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den Adrenalingehalt der Nebennieren. 


155 


ziehen. Aber sie lehren, daß auch bei ihnen die Adrenalinproduktion 
in der Mehrzahl der Fälle nicht merklich gestört ist. 

Aus unseren bei infektiösen Erkrankungen vorgenommenen 
Adrenalinuntersuchungen geht demnach hervor, daß in der großen 
Mehrzahl der Fälle eine Störung der Adrenalinproduktion nicht 
nachweisbar, und daß in den Fällen, bei denen eine Verminderung 
der Adrenalinmenge bemerkbar war, letztere meist nur gering¬ 
fügig war und infolgedessen kaum von merkbarem Einfluß auf 
den klinischen Verlauf gewesen sein kann. Ob diese Verminderung 
durch eine durch den Krankheitsprozeß als solchen hervorgerufenen 
Schädigung der Marksubstanz bedingt ist, läßt sich nicht ent¬ 
scheiden. Jedenfalls waren schwerere anatomisch nachweisbare Ver¬ 
änderungen an der Marksubstanz nicht nachweisbar, es ist daher 
die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß wie bereits 
oben erwähnt, die Verminderung der Adrenalinproduktion erst ein 
sekundärer Vorgang und dadurch bedingt ist, daß durch die bei 
infektiösen Erkrankungen vorhandene Herzschwäche eine ver¬ 
minderte Blutdurchströmung der Marksubstanz stattfindet und 
infolge davon Adrenalin in verminderter Menge produziert wird. 

Die Frage der Adrenalintherapie bei infektiösen Erkrankungen, 
die in neuerer Zeit viel diskutiert worden ist, wird durch unsere 
Untersuchungen nicht berührt. Denn es ist denkbar, daß die bei 
diesen Krankheiten nicht selten vorhandene Kreislaufschwäche 
durch das in normaler oder selbst in einer die Norm überschrei¬ 
tenden Menge produzierte Adrenalin nicht paralysiert werden kann, 
und daß dazu eine künstliche Zufuhr von Adrenalin nötig ist; 
gut begründet würde die Adrenalintherapie in den Fällen er¬ 
scheinen, bei denen, wie wir oben ausführten, infolge einer pri¬ 
mären Kreislaufschwäche die, Adrenalinproduktion darniederliegt. 

Die Beziehungen des Nebennierenmarks zu Nierener- 
krankungen sind in neuerer Zeit viel diskutiert worden, seit¬ 
dem Wiesel darauf hingewiesen hatte, daß bei chronischen mit 
Drucksteigerung im arteriellen System und Herzhypertrophie ein¬ 
hergehenden Nierenerkrankungen häufig eine Hyperplasie des 
Nebennierenmarks und eine Adrenalinämie zu konstatieren sei. 
Diese Angaben Wiesel’s und seines Mitarbeiters Schur sind 
von verschiedenen Seiten nachgeprüft worden, haben aber nur 
wenig Betätigung gefunden. So vermißte Frankel bei Anwen¬ 
dung einer außerordentlich empfindlichen Methode die Adrenalin- 
ämie bei chronischer Nephritis stets, ebensowenig konnten aber 
gesetzmäßig Beziehungen zwischen chronischer Nierenerkrankung. 
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Herzhypertrophie und Hyperplasie der Marksubstanz der Neben¬ 
nieren durch die anatomische Untersuchung der Nebennieren nach- 
gewiesen werden (Aschoff-Cohn, Oberndorfer u. a.). Auch 
wir haben solche bei unseren makroskopischen und mikroskopischen 
Untersuchungen nicht konstatieren können, wir haben uns von der 
Richtigkeit der Angabe Aschoff’s, überzeugt, daß es nicht 
leicht ist exakte Angaben über die Menge des vorhandenen Nebeu- 
nierenmarks zu machen, weil das letztere unregelmäßig in dein 
Organ verteilt ist und exakte Messungen und Wägungen nicht 
durchführbar sind. 

Der eine von uns hatte früher darauf hingewiesen, daß man 
bei chronischen Nephritiden, meist eine Vermehrung des Adrena¬ 
lingehaltes der Nebennieren findet, daß darin aber der Ausdruck 
einer Hypertrophie des Nebennierenmarks und einer Überfunktion 
desselben zu sehen sei, hat er, obgleich er vielfach in der Literatur 
als Gewährsmann für diese von Wiesel und Schur auf- 
gestellte Ansicht angeführt wird, niemals behauptet. Unsere 
Adrenalinbestimmungen zeigen, daß die hinsichtlich der Vermeh¬ 
rung des Adrenalingehaltes gemachten Angaben zu Recht bestehen. 
Denn wir konnten bei 17 Fällen von chronischer Nephritis einen 
Durchschnittswert von Adrenalin nachweisen, der den normalen 
Wert um 1 mg übertrifft, auch der Umstand, daß wir in der 
Mehrzahl der Fälle eine dem normalen Durchschnittswert über¬ 
treibende Adrenalinmenge nachweisen konnten, beweist die Richtig¬ 
keit der damaligen Angaben, die sich übrigens nicht bloß auf die 
genuine Schrumptniere, sondern auch auf die arteriosklerotische 
Schrumpfniere bezogen, bei der wir ebenfalls einen die Norm über¬ 
steigenden Durchschnittswert festgestellt haben. Von Interesse 
ist. daß die mit Herzhyperthrophie und Hypertension einher- 
gchemlen Fälle durchschnittlich einen bedeutend höheren Adrena¬ 
lingehalt aufwiesen, als die ohne solche, freilich darf man dabei 
nicht übersehen, daß der höchste bei dieser Krankheit überhaupt 
beobachtete Adrenalinwert von 11.1 mg bei einem im mittleren 
Alter stehenden Mann ohne Herzhypertrophie (und ohne Arterio¬ 
sklerose» beobachtet wurde, ferner, daß unter den Fällen, bei 
denen keine Herzhypertrophie vorhanden war, drei sich finden, 
bei denen die Adrenalinmenge mehr als 5 mg betrug und daß 
bei demjenigen Fall, bei dem die stärkste Herzhypertrophie ge- 
f,tiuicn wurde, die Adrenalinmenge sich nur auf 3 mg belief. 
Ks geht aus diesen Darlegungen hervor, daß gesetzmäßige Be¬ 
ziehungen zwischen den mit Herzhypertrophien einhergehenden 
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chronischen Nephritiden und einer Vermehrung des Adrenalin¬ 
gehaltes der Nebennieren nicht bestehen. Unsere Untersuchungen 
bestätigen demnach die Angaben von Schlagenhaufer, 1 ) der 
ebenfalls irgendwelche Gesetzmäßigkeiten nicht nachweisen konnte. 
Zur Entscheidung der Frage, ob die im Verlaufe der chronischen 
Nephritis auftretende Herzhypertrophie durch eine Reizung des 
chromaffinen Systems und einer dadurch bedingten verstärkten 
Ausfuhr von Adrenalin hervorgerufen wird, vermögen selbstver¬ 
ständlich unsere Befunde nichts beizutragen und wenn Gold- 
zieher, der bei der in Rede stehenden Erkrankung ebenfalls 
einen erhöhten Adrenalingehalt fand, aus seinen Befund den Schluß 
zieht, daß dadurch die Abhängigkeit der Herzhypertrophie von 
der Überproduktion des Adrenalins bewiesen sei, so vermögen wir 
ihm darin nicht zu folgen. 

Bei akuten Nephritiden ist der Durchschnittswert, den 
wir fanden, ebenfalls gegen die Norm erhöht; hier könnte man in 
Hinblick auf die neuerdings von Kretschmer festgestellte Tat¬ 
sache, daß bei akuten mit Hypertension einhergehenden Nieren¬ 
entzündungen stets eine pathologische Adrenalinämie vorhanden 
ist, daran denken, daß die von uns gefundenen übernormalen 
Werte auf eine gesteigerte Funktion des chrombraunen Gewebes 
hinweisen, aber aucji hier möchten wir uns zunächst mit der ein¬ 
fachen Tatsache, daß übernormale Werte gefunden wurden, be¬ 
gnügen, ohne allgemeinere Schlüsse daraus zu ziehen. 

Bei eitriger Nephritis, die stets urogenen Ursprungs und 
mit Cystitis und Pyelitis kombiniert war, ergaben sich annährend 
normale Werte, während bei Hydronephrose fast durchweg unter 
der Norm liegende Werte gefunden wurden, obgleich sie sämtlich 
mit Herzhypertrophie verbunden war; das gleiche war bei dem 
einzigen Fall von angeborener Cystenniere, den wir untersuchen 
konnten, der Fall. 

Ebenso wie zwischen chronischer Nephritis und chromaffineni 
System hat man neuerdings auch zwischen letzterem und der Ar¬ 
teriosklerose Beziehungen angenommen; einige Autoren sind 
geneigt, diese Erkrankung auf eine vermehrte Tätigkeit des chro¬ 
maffinen Gewebes zurückzuführen, indem sie dabei von der bei 

1) Verhandlungen der deutschen pathol. Gesellschaft 1909 p. 276. Die hier 
von Schmorl ausgesprochene Vermutung, daß der Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren bei Schrumpfniere durch sekundäre, mit Fieber einhergehende Erkran¬ 
kungen beeinflußt werden möchte, hat sich bei unseren Untersuchungen nicht 

verifizieren lassen. 
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Tierversuchen festgestellten Tatsache ausgingen, daß bei wieder^ 
holter Injektion kleiner Adrenalinmengen eine schwere der mensch¬ 
lichen Arteriosklerose ähnliche Gefäßerkrankung erzeugt werden 
könne. Der von uns bei dieser Erkrankung gefundene Durch¬ 
schnittswert liegt nur wenig höher als der Normal wert, dabei ist 
aber zu berücksichtigen, daß die Zahl der Fälle, bei denen die 
Adrenalinmenge hinter dem Durchschnittswert zurückbleibt, größer 
ist, als die derjenigen, bei denen der Normalwert überschritten 
wird. Auch hier finden wir demnach keine Gesetzmäßigkeit. Dies 
geht auch daraus hervor, daß die Fälle, bei denen die Athero¬ 
sklerose sehr hohe Grade erreichte und über ausgedehnte Bezirke 
des Gefäßsystems sich erstreckte, durchschnittlich eine geringere 
Adrenalinmenge aufwiesen als diejenigen, wo sie wenig ausgedehnt 
und wenig intensiv war. Auch hier können wir Goldzieher, 
der bei der in Rede stehenden Erkrankung durchschnittlich 5,89 mg 
Adrenalin fand, nicht beistimmen, wenn er aus seinen Befunden 
schließt, daß der abnorm hohe Adrenalingehalt der Nebennieren 
auf eine Überfunktion des chromaffinen Systems hinweise, und daß 
man daraus den Schluß ziehen könne, daß die Arteriosklerose 
durch eine primäre Reizung dieses Systems bedingt werde. Daß 
die mit Herzhypertrophie und Schrumpfniere einhergehenden Fälle 
von Atherosklerose einen sehr hohen Adrenalinwert aufweisen, 
möchten wir nicht unerwähnt lassen, ohne allerdings daraus irgend¬ 
welche Schlüsse ziehen zu wollen. 

Der von Goldzieher gemachten Angabe, daß hinsichtlich 
des Adrenalingehaltes zwischen gewöhnlicher Atherosklerose und 
luetischer Aortitis ein durchgreifender Unterschied in der Weise 
bestünde, daß, während bei ersterer der Adrenalingehalt gewöhn¬ 
lich vermehrt sei, bei letzterer keine Steigerung der Adrenalin¬ 
produktion vorhanden sei, vermögen wir auf Grund unserer Unter¬ 
suchungen nicht beizutreten, da wir bei der Mehrzahl unserer 
Fälle einen den normalen Durchschnittswert übersteigenden Adre¬ 
nalingehalt fänden; unter den hier in Betracht kommenden 11 
Fällen boten 8 das reine Bild der luetischen Mesaortitis dar, wäh¬ 
rend die 3 übrigen mit Arteriosklerose kombiniert w r aren. 

Die chronischen Herzkrankheiten, sei es daß es sich 
dabei um Klappenfehler oder um Erkrankungen des Herzmuskels¬ 
oder des Herzbeutels handelte, ließen in weitaus der Mehrzahl 
der Fälle einen die Norm ziemlich beträchtlich übersteigenden 
Adrenalingehalt erkennen, ja wiesen überhaupt die höchsten Durch¬ 
schnittswerte auf, die wir bei unseren Untersuchungen gefunden. 
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haben. Eine Erklärung für diese auffällige Tatsache vermögen 
wir nicht zu geben. Ob hier ein kompensatorischer Vorgang vor¬ 
liegt, durch den die im Verlauf dieser Erkrankungen so häufig 
auf treten de Blutdrucksenkung aufgehoben wird, lassen wir dahin¬ 
gestellt. Da wir gerade bei denjenigen Fällen die höchsten Adre¬ 
nalinwerte fanden, bei denen eine sehr hochgradige Stauung be¬ 
stand, so halten wir es nicht für ausgeschlossen, daß es die venöse 
Hyperämie ist, durch welche das chromaffine Gewebe zu erhöhter 
Tätigkeit veranlaßt wird. Diese Hypothese wird sich vielleicht 
durch Experimentaluntersuchungen verifizieren lassen. Mit der 
Annahme, daß eine starke venöse Hyperämie die Adrenalinproduktion 
steigert, stimmen übrigens auch die von uns bei anderen Erkran¬ 
kungen gemachten Erfahrungen überein, dies gilt sowohl für die 
Fälle von Gefäß- und Nierenerkrankungen, bei denen wir hohe 
Adrenalinwerte gefunden haben, als auch für eine Anzahl gleicher 
bei akuten infektiösen Prozessen erhobene Befunde; hier sei be¬ 
sonders darauf hingewiesen, daß wir bei den an Erstickung zu¬ 
grunde gegangenen Diphtheriefällen beträchtliche Adrenalinmengen 
fanden, die bei einem an Larynxstenose gestorbenen Knaben den 
für Kinder enorm hohen Wert von 10 mg erreichten. Unter 
dem in Rede stehenden Gesichtspuunkt wird es auch verständlich, 
daß wir bei Pleuritis so hohe Adrenalinwerte nachweisen konnten, 
weil ja hier durch die Beschränkung der Respirationsfläche eine 
mehr oder minder hochgradige Stauung hervorgerufen wird. Der 
Umstand, daß wir bei krupöser Pneumonie keine allzusehr über 
der Norm liegenden Adrenalinwerte nachweisen konnten, bildet 
keinen Ein wand gegen unsere Hypothese, da ja Pneumoniker 
meist nicht unter den Erscheinungen der Erstickung zugrunde 
gehen und auch bei der Sektion meist keine stärkere venöse 
Hyperämie in den inneren Organen aufweisen; übrigens waren in 
denjenigen unserer Pneumoniefälle, bei denen sich hohe Adrenalin¬ 
werte fanden, stets die Zeichen einer starken venösen Hyperämie 
der Unterleibsorgane vorhanden, hier sei auf einen mit Herz- 
kl&ppenfehler komplizierten Fall hingewiesen, bei dem sich ein 
Adrenalingehalt von 10,0 mg fand. 

Eine Stütze unserer Hypothese bilden auch die plötzlichen 
Todesfälle, bei denen der Tod unter den Erscheinungen der 
Erstickung eingetreten war. Hier sind in erster Linie die Fälle 
von Lungenembolie zu nennen, bei denen sich ein Durchschnitts¬ 
wert von 5,57 mg Adrenalin nachweisen ließ (Maximalwert 14,5), 
von den übrigen plötzlichen Todesfällen, die von uns untersucht 
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wurden, kommen hier noch 5 weitere in Betracht, weil bei ihnen 
der Tod durch Erstickung bedingt war; hier betrug der Durch¬ 
schnittswert sogar 8—10 mg. Nebenbei möchten wir hier be¬ 
merken, daß Cevidalli und Leoncini die Angabe gemacht 
haben, daß bei allen plötzlichen Todesfällen sich ein vermehrter 
Adrenalingehalt in den Nebennieren finde. Dieser Ansicht können 
wir nicht beipflichten, denn wir haben nur in 62,5 °/ 0 dieser Fälle 
einen abnorm hohen Adrenalinwert nachweisen können; das sind 
aber gerade diejenigen, bei denen der Tod unter Erstickungs¬ 
erscheinungen eingetreten war. Da in 33,3 °/ 0 der in Betracht 
kommenden Fälle unter dem Normalwert liegende Adrenalinmengen 
gefunden wurden, können wir uns dem Vorschlag der genannten 
Forscher den Adrenalingehalt der Nebennieren zur Entscheidung 
der Frage, ob der Tod plötzlich eingetreten ist oder nicht, nicht 
anschließen. 

Wenn wir somit geneigt sind der venösen Hyperämie eine 
Bedeutung für die Erhöhung des Adrenalingehaltes der Neben¬ 
nieren zuzusprechenen, so dürfen wir doch nicht verschweigen, daß 
wir auch Fälle beobachtet haben, bei denen trotz nicht unbeträcht¬ 
licher venöser Hyperämie der Adrenalingehalt der Nebennieren 
ein normaler oder sogar ein unternormaler war. 

Bei einer Anzahl dieser Fälle war es nicht unwahrscheinlich, 
daß chronischer Marasmus die Marksubstanz der Nebennieren ge¬ 
schädigt hatte, bei anderen war aber eine Ursache für die mangel¬ 
hafte Adrenalinproduktion nicht nachzuweisen, dies gilt insbe¬ 
sondere für die mit beträchtlicher Stauung verbundenen Fälle von 
Lungenemphysem, • von denen die große Mehrzahl (83 °/ 0 ) 
einen unter der Norm liegenden Adrenalingehalt aufweisen. Es 
besteht demnach auch liier keine unbedingte Gesetzmäßigkeit. 

Bei Lungentuberkulose und bei der tuberkulösen 
Erkrankung anderer Organe fanden wir in der Mehrzahl der 
Fälle eine unter dem Normalwert liegende Adrenalinmenge. Ob 
für die verminderte Adrenalinproduktion die tuberkulöse Infektion 
als solche oder die bei den meisten Fällen vorhandene Kachexie 
verantwortlich zu machen ist, wagen wir nicht zu entscheiden. 
Von besonderem Interesse ist es, daß wir bei drei Fällen, bei 
denen die Nebennieren partiell verkäst waren und die Verkäsung 
auch auf das Mark Übergriff, Adrenalin nachweisen konnten, und 
zwar bei dem einem Fall 3,5, bei dem anderen 4,5 und bei dem 
dritten 2,6 mg. 

Bei einem Fall von totaler Verkäsung der Nebennieren, der 
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klinisch unter dem Bilde des MorbusAddisonii verlaufen war, 
konnte Adrenalin nicht nachgewiesen werden, ebensowenig war es 
möglich an den außerhalb der Nebenniere liegenden Abschnitten 
des chromaffinen Systems, das in möglichst allen seinen Teilen 
mikroskopisch untersucht wurde, durch chromsaures Kali Chromie- 
rung der phaeochromen Zellen zu erzielen, wobei wir. ausdrücklich 
bemerken wollen, daß die Sektion 18 Stunden p. m. vorgenommen 
wurde, also zu einer Zeit, wo noch mit Sicherheit auf einen posi¬ 
tiven Ausfall der Chromreaktion gerechnet werden konnte. Hier 
möge noch ein anderer Fall von Morbus Addisonii eingefügt werden, 
bei dem eine außerordentlich starke Atrophie der Nebennieren 
in allen ihren Teilen vorlag. Auch hier war der Adrenalingehalt 
0, und auch hier gelang weder an den außerordentlich stark 
atrophischen Markzellen noch an den außerhalb der Nebennieren 
liegenden phaeochromen Zellen die Chromreaktion. Unsere Be¬ 
obachtungen bestätigen demnach die Angabe von Wiesel, daß 
bei Morbus Addisonii die Chromierbarkeit der chromaffinen Zellen 
verloren geht. In den beiden von uns beobachteten Fällen waren 
übrigens vereinzelte accessorische Nebennieren, die keinen hyper¬ 
trophischen Eindruck machten, vorhanden, sie bestanden nur aus 
Rindensubstanz. 

Bei Geschwülsten war der Durchschnittsgehalt der Neben¬ 
nieren etwas, aber nur wenig niedriger als der Durchschnittswert, 
es ist uns wahrscheinlich, daß der viele Geschwülste begleitende 
Marasmus die Ursache für die Herabsetzung der Adrenalin¬ 
menge ist. x ) 

Auffallend ist es, daß bei den Diabetesfällen regelmäßig 
Adrenalinwerte gefunden wurden, die unter dem normalen Durch¬ 
schnittswert lagen, weil wir ja wissen, daß das chromaffine System 
zum Kohlehydratstoffwechsel in enger Beziehung steht. Zu irgend¬ 
welchen Schlüssen möchten wir aber unsere Befunde nicht ver¬ 
werten, da einerseits die Zahl der untersuchten Fälle keine allzu¬ 
große ist, und andererseits unsere Fälle sämtlich eine nicht un¬ 
beträchtliche Kachexie aufwieseu und im Koma zugrunde gegangen 

1) Nach Abschluß unserer Untersuchungen hatten wir Gelegenheit einen 
Fall zu untersuchen, bei dem es im Anschluß an ein primäres Üsophaguscarcinom 
zu faustgroßen Metastasen in beiden Nebennieren gekommen war, welche sich 
in der Marksubstanz entwickelt hatten. Die Untersuchung auf Adrenalin fiel 
vollständig negativ aus, dagegen gelang es in den im Plexus solaris gelegenen 
Gruppen von chromaffinen Zellen mittels der Chromreaktion reichlich Adrenalin 
nachzuweisen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. H 
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waren; es ist ja nicht ausgeschlossen, daß im Coma diabeticum die 
Adrenalinprodnktion eine Beeinträchtigung erfährt 

Unter den Diabetesfällen befindet sich einer, bei dem ein 
kirschgroßer Tumor der Hypophyse gefunden wurde, Akro¬ 
megalie bestand nicht, wohl aber eine beträchtliche Adipositas. 
Hier war der Adrenalingehalt sehr gering, er betrug nur 1.57 me. 
Bei einem anderen mit Akromegalie einhergehenden Fall von 
Hypophysentumor, bei dem keine Glj'kosurie bestand, wurde ein 
Adrenalingehalt von nur 1,25 mg gefunden. Es ist selbstver¬ 
ständlich nicht angängig aus diesen beiden Fällen irgendwelche 
bindende Schlüsse über die Beziehung der Hypophysengeschwülste 
zu dem chromaffinen Gewebe zu ziehen, es sei aber hier darauf 
hingewiesen, daß in beiden Fällen eine auffallende knotige Hyper¬ 
plasie der Nebennierenrinde gefunden wurde, auf die neuerdintrs 
Fischer aufmerksam gemacht hat 

Von den beiden von uns untersuchten Fällen von Morbus 
Basedow, war der eine an Herzschwäche zugrunde gegangen ! . 
hier fanden wir einen* Adrenalingehalt von 4,67 mg, also einen 
Wert, der nur wenig höher liegt als der normale Durchschnitts¬ 
wert, bei dem anderen Fall, der 12 Stunden nach einer Strum- 
ektomie gestorben war und bei dem eine Thymus persistens ge¬ 
funden wurde, betrug der Adrenalingehalt beider Nebennieren 
3,87 mg. Dieser Fall, bei dem wir übrigens in den dem Herzen 
und den großen Gefäßen entnommenen Speckhautgerinnseln eine 
Spur von Adrenalin nachweisen konnten, lehrt, daß trotz bestehen¬ 
der Adrenalinämie der Adrenalingehalt der Nebennieren kein ab¬ 
norm hoher ist; es läßt diese bis jetzt allerdings vereinzelte Be¬ 
obachtung daran denken, daß die bei Morbus Basedow be¬ 
stehende Adrenalinämie vielleicht nicht auf einer abnorm großen 
Adrenalinproduktion, als vielmehr auf einer mangelhaften Zer¬ 
störung des in der Blutbahn kreisenden Adrenalins beruht, frei¬ 
lich möchten wir diese Vermutung nur mit aller gebotenen Vor¬ 
sicht geäußert haben. Der in Rede stehende Fall, bei dem der 
Adrenalingehalt nur um 0,7 mg niedriger war als der Durch¬ 
schnittswert, ist um deswillen von Interesse, weil er ebenso wie der 
der erste Fall lehrt, daß der Tod, der mit Thymus persistens be¬ 
hafteten Basodowkranken, die rasch nach Strumektomie sterben, 
nicht auf einem Versagen der Adrenalinproduktion beruhen kann, 
wie neuerdings von einigen Autoren angenommen worden ist. 

I) Hoi der Sektion fand sich eine Thymus persistens. 
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Diese beiden Fälle, bei denen außerdem noch ein Status 
lymphaticus vorhanden war, leitet über zu den von uns unter¬ 
suchten Fällen von Status thymo-lymphaticus. Wiesel 
hat die Ansicht vertreten, daß bei dieser Konstitutionsanomalie 
eine Hypoplasie des chromaffinen Systems vorhanden sei und ist 
geneigt die plötzlichen Todesfälle, die man mitunter bei den mit 
ihr behafteten Individuen eintreten sieht, auf ein Versagen der 
Adrenalinproduktion zurückzuführen sei. Wir konnten 7 derartige 
Fälle, die sämtlich Individuen im Alter über 12 Jahr betreffen, 
untersuchen, und fanden dabei einen Durchschnittswert, der nur 
wenig unter dem Normalwert gelegen ist; allerdings zeigen 4 Fälle 
eine unter dem normalen Durchschnittswert gelegene Adrenalin¬ 
menge, aber die Abweichung ist nur sehr gering; ganz besonders 
bemerkenswert aber ist die Tatsache, daß wir bei zwei Fällen, 
bei denen der Tod plötzlich eingetreten war, abnorm hohe Adre¬ 
nalinwerte fanden. Der eine betrifft einen 17jährigen jungen 
Mann, der intra vitam etwas imbecill gewesen war, und während 
eines Spazierganges plötzlich verstarb. Bei der Sektion erwiesen 
sich die inneren Organe sämtlich normal, nur fand sich eine große 
Thymus, eine beträchtliche Schwellung des gesamten lymphatischen 
Apparates, ein etwas kleines Herz und eine mäßige Hyperplasie 
der Aorta. Die Nebennieren waren zwar etwas klein, besaßen 
aber verhältnismäßig viel Mark und wiesen einen Adrenalingehalt 
von 8,75 mg auf. Bei dem zweiten Fall handelte es sich um einen 
16jährigen schwächlichen Lehrling, der während der in Narkose 
vorgenommenen Exstirpation von vergrößerten Halslymphdrüsen 
plötzlich unter den Erscheinungen des Atemstillstandes gestorben 
war. Auch hier konnte der für die in Kede stehende Konstitutions- 
anomalie charakteristische Befund erhoben werden, die normal 
großen Nebennieren enthielten 5,4 mg Adrenalin. Diese beiden 
Fälle lehren, daß der plötzliche Eintritt des Todes, den man bei 
Individuen mit Status thymolympliaticus beobachtet, — zum min¬ 
desten nicht in allen Fällen — nicht auf ein Versagen der Funktion 
des chromaffinen Gewebes zurückgeführt werden kann. 

Bei Personen, welche innerhalb der ersten 24 Stunden nach 
einer länger dauernden Narkose gestorben waren, haben wir zwar 
eine Herabsetzung der Adrenalinmenge in der Mehrzahl der Fälle 
beobachten und demnach einen unter dem Normal wert liegenden 
Adrenalingehalt feststellen können, aber in keinem einzigen Falle 
konnten wir ein völliges Versagen der Adrenalinproduktion nach- 
weisen. Diese Tatsache ist im Hinblick auf die von Schur 
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und Wiesel bei Tierversuchen gemachte Beobachtung, daß bei 
länger dauernden Narkosen eine völlige Erschöpfung des chromaf¬ 
finen Systems eintritt, besonders bemerkenswert und deckt sich mit 
den Angaben von Schwarzwald, der ebenfalls in keinem von 
ihm untersuchten Falle ein völliges Fehlen des Adrenalins in den 
Nebennieren feststellen konnte. 

Für die Richtigkeit der neuerdings von einigen Autoren ver¬ 
tretenen Ansicht, daß die Rachitis (Stöltzner) und die 0steo- 
malacie (Bossi) auf einer mangelhaften Produktion von Adre¬ 
nalin beruhe, haben uns unsere Untersuchungen keine Anhalts¬ 
punkte an die Hand gegeben; bei keinem der in Betracht kom¬ 
menden Fälle haben wir, mit einziger Ausnahme eines Rachitis¬ 
falles ’), so tief unter dem in Betracht kommenden Normalwert 
liegende Adrenalinmengen gefunden, daß man von einer beträcht¬ 
lichen Beeinträchtigung der Adrenalinmenge sprechen könnte. 

In jüngster Zeit hat Dominici das Verhalten der Neben¬ 
nieren bei Laennec’scher Lebercirrhose untersucht und ge¬ 
funden, daß in den fünf von ihm untersuchten Fällen ausnahmslos 
eine Vermehrung der lipoiden Bestandteile der Rindensubstanz und 
in der Marksubstanz in vier Fällen eine Verminderung der chrom¬ 
affinen Substanz vorhanden war. Unsere Untersuchungen zeigen, 
daß bei der in Rede stehenden Krankheit eine mäßige Verminderung 
des Adrenalins bestellt; bei den von uns untersuchten 5 Fällen 
wurde in 3 Fällen eine mäßige Herabsetzung des Adrenalingehaltes 
bis zu 3,04 mg, in 2 Fällen eine Vermehrung bis zu 6,47 mg 
gefunden. Hinsichtlich des Verhaltens der Rindensubstanz können 
wir keine sicheren Angaben machen, da wir auf diese nicht be¬ 
sonders geachtet haben. 

Wenn Wiesel und Schur in Anlehnung an ältere* Experi¬ 
mentaluntersuchungen gefunden haben, daß bei Tieren starke und 
länger dauernde Muskelbewegungen den Adrenalingehalt der 
Nebennieren mehr oder minder stark beeinträchtigen, so machen 
unsere Untersuchungen es wahrscheinlich, daß dies auch beim 
Menschen der Fall ist. Denn wir haben bei Eklampsie (ein 
Fall, der 52 schwere Anfälle durchgemacht hatte und im Koma 
starb) und bei Epilepsie eine nicht unbeträchtliche Abnahme 
des Adrenalingehaltes beobachten können. Denn es ergab sich 
für diese Krankheitsgruppe ein Durchschnittswert von 2,62 mg. 


1) Betraf ein an chronischer Tuberkulose leidendes hochgradig inarastisches 
Kind von 2 Jahren. 
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Bei 6 Fällen lag der Adrenalingehalt unter dem Normalwert 
(1 Fall von Eklampsie mit einem Adrenalingehalt von 1,62 und 
5 Fälle von Epilepsie, bei denen die Adrenalinmenge zwischen 
1,2 und 3,42 schwankte). Bei 2 Fällen von Epilepsie war ein an¬ 
nähernd normaler Adrenalingehalt vorhanden (4,67 und 4,85), diese 
Fälle waren aber nicht im Anfall, sondern in tiefer Bewußtlosig¬ 
keit zugrunde gegangen, nachdem die Anfälle 9 bzw. 12 Stunden 
sistiert hatten; hier ist es nach den bei Tieren gemachten Be¬ 
obachtungen sehr wahrscheinlich, daß die durch die Anfälle hervor¬ 
gerufene Erschöpfung des chromaffinen Gewebes bereits wieder ge¬ 
hoben war. 

Bei perniciöser Anämie haben wir einen etwas unter dem 
Normalwert liegenden Adrenalingehalt gefunden. Aus unseren Be¬ 
obachtungen geht demnach hervor, daß selbst bei länger dauernden 
hochgradigen Anämien die Adrenalinproduktion nicht allzuschwer 
geschädigt wird. Erwähnt möge hier sein, daß unsere Befunde in 
einem gewissen Gegensätze zu den Angaben Rössle’s stehen, 
der bei chronischen primären und sekundären Anämien eine Hyper¬ 
trophie der Marksubstanz gefunden hat und daraus auf eine Mehr¬ 
leistung derselben schließt. Adrenalinbestimmungen hat er freilich 
nicht vorgenommen. Wir konnten bei den von uns untersuchten 
Fällen von primären und sekundären Anämien eine Hypertrophie 
der Marksubstanz nicht mit Sicherheit und auch keineswegs regel¬ 
mäßig nachweisen, möchten aber in Anbetracht der ungleichmäßigen 
Verteilung derselben auch hier wieder darauf hinweisen, daß es 
außerordentlich schwer ist eine solche mit aller Bestimmtheit zu 
erkennen. 

Bei den vier Fällen von Leukämie, die sämtlich mit einer 
beträchtlichen Anämie einhergegangen waren, fanden wir einen 
nur wenig erhöhten Adrenalingehalt. 

Endlich möchten wir noch erwähnen, daß die amyloide 
Degeneration, die ja vorwiegend die Rinde der Nebennieren 
beteiligt, die Adrenalinproduktion in nennenswerter Weise nicht 
herabsetzt. Allerdings liegt der Durchschnittswert etwas unter 
dem Normalwert, es ist aber dabei zu berücksichtigen, daß sämt¬ 
liche Personen, die hier in Betracht kommen, mit Ausnahme einer 
einzigen an schwerer mit hochgradigem Marasmus einhergehenden 
Dungenphthise gelitten hatten. Der einzige Fall, bei dem die in 
Rede stehende Degeneration sich auf der Basis einer konstitutio¬ 
nellen Lues entwickelt hatte und sich noch in einem leidlichen 
Ernährungszustand befand, wies den abnorm Indien Adrenalin- 
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gehalt von 9,12 auf, wobei allerdings zu berücksichtigen ist, daß 
der Tod hier durch Lungenembolie eingetreten war. 

Die bei Kindern vorgenommenen Adrenalinuntersuchungen 
bestätigen im allgemeinen die Erfahrungen, die wir bei den Unter¬ 
suchungen Erwachsener gemacht haben und geben zu besonderen 
Bemerkungen keine Veranlassung. 

Fassen wir das Ergebnis der vorstehenden Erörterungen zu¬ 
sammen, so ergibt sich: 

1. Die bei der Untersuchung von 517 Fällen in beiden Neben¬ 
nieren gefundene durchschnittliche Adrenalinmenge beläuft sich 
auf 4,22 mg. Im Alter von 0—9 Jahren fanden wir einen Adre¬ 
nalingehalt von 1,52; im Alter von 10—89 Jahren einen solcheu 
von 4,59 mg. 

2. In den ersten Lebensjahren nimmt der Adrenalingehalt 
allmählich zu, vom 10. Lebensjahre ab ist er ziemlich konstant 
und schwankt innerhalb der einzelnen Altersperioden nur wenig. 

3. Bei den verschiedenen von uns untersuchten Erkrankungen 
schwankt der Adrenalingehalt in verhältnismäßig engen Grenzen. 

4. Bei Infektionskrankheiten ließ sich in der Mehrzahl der 
Fälle eine Verminderung des Adrenalingehaltes nicht nachweisen. 

5. Bei Atherosklerose wurde der Adrenalingehalt nur wenig 
erhöht gefunden. 

6. Bei akuter Nephritis, Schrumpfniere (einschließlich chro¬ 
nischer Nephritis) und bei chronischen Herzkrankheiten war eine 
Erhöhung des durchschnittlichen Adrenalingehaltes nachzuweisen. 

7. Bei Addisonischer Krankheit war der Adrenalingehalt = 0. 

8. Bei Diabetes war der Adrenalingehalt etwas herabgesetzt. 

9. Bei Status thymolymphaticus war zwar in der Mehrzahl 
der Fälle eine geringe Verminderung des Adrenalingehaltes nach¬ 
weisbar; die bei dieser Konstitutionsanomalie eintretenden plötz¬ 
lichen Todesfälle können aber nicht auf eine Erschöpfung des 
chromaffinen Gewebes zurückgeführt werden. 

10. Bei plötzlichen Todesfällen fand sich bei der Mehrzahl 
der Fälle ein erhöhter Adrenalingehalt, aber doch nicht so regel¬ 
mäßig, daß man daraus sichere Schlüsse ziehen könnte. 

11. Bei Todesfällen, die innerhalb von 24 Stunden nach einer 
Narkose eingetreten waren, wurde ein etwas unter der Norm 
liegender Adrenalinwert gefunden. 

12. Bei Personen, die nach Krampfanfällen gestorben sind, 
ist der Adrenalingehalt der Nebennieren niedriger als in der Norm. 
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Aus der medizinischen Klinik in Halle a. S. 

Untersuchungen über die wirksamen Faktoren der 
Haferknr bei Diabetes mellitus. 1 ) 

Von 

O. Baumgarten und G. Grund, 

Privatdozenten für innere Medizin. 

Die günstige Wirkung der v. Noorden’schen Haferkur in der 
Behandlung des Diabetes mellitus kann heute als gesichert an¬ 
gesehen werden 2 ). „Durch die Haferkur können viele Fälle, bei 
denen durch Entziehung der Kohlehydrate und Einschränkung der 
Eiweißzufuhr der Zucker nicht zum Verschwinden gebracht werden 
kann, noch entzückert werden; gleichzeitig wird die Acidose wirk¬ 
sam bekämpft. Aber auch in jenen Fällen, wo durch die Hafer¬ 
kur eine Entzuckerung nur vorübergehend eintritt, oder selbst be¬ 
trächtliche Zuckermengen ausgeschieden werden, können wir in der 
Haferkur ein wirksames Mittel zur Bekämpfung der Acidose sehen. 
Außerdem kommt noch hinzu, daß sich durch dieselbe sehr ieicht 
Eiweißansatz, erzielen und das Allgemeinbefinden wesentlich heben 
läßt“ (Falta). Ihr Hauptanwendungsgebiet bilden gerade die 
schweren Fälle, die jeder anderen Behandlung trotzen: sie werden 
häufig günstig beeinflußt, manchmal sogar in sehr auffallendem 
Grade; nicht selten freilich bleibt auch bei ihnen jeder Erfolg aus. 
Bei leichteren Fällen dagegen ist die Haferkur nur selten indiziert, 
meist überflüssig, oft auch schädlich. 

Während wir so über die Tatsache der Wirksamkeit der 
Haferkuren an sich und die Indikation ihrer Anwendung aus¬ 
reichend unterrichtet sind, herrscht darüber, welches die eigentlich 

1) Vgl. Grund, Diskussionsbemerkung auf dem 28. Kongreß für innere 
Medizin zu dem Vortrage von Magnus-Levy, Über Haferkuren bei Diabetes. 

2) Vgl. darüber besonders: v. Noorden, Die Zuckerkrankheiien, 6. Aufl. 
1910, Falta, Die Therapie des Diabes mellitus. Ergehn, d. inn. Med. n. Kinder- 
heilk., B.II p.74, Lampe, Haferkuren bei Diabetes mellitus. Zeitschr. f. physikal. 
u. diätet. Therapie XIII p. 213. 
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wirksamen Faktoren der Haferkur sind, noch große Unklarheit. 
Sicher spielen dabei eine Anzahl von Dingen mit, die für die 
Haferkur nicht spezifisch sind, sondern auch ohne Anwendung 
gerade des Hafers ihre günstige Wirkung entfalten würden. Dahin 
gehört einmal die Beschränkung der Eiweißzufuhr bzw. der Ersatz 
der gewöhnlichen tierischen Eiweißarten durch Pflanzen- und Eier¬ 
eiweiß. Wir wissen durch die Untersuchungen von Lüthje 1 ) 
und anderen, daß die verschiedenen Eiweißarten für den Grad der 
Glykosurie keineswegs gleichwertig sind. Auch die Eiweiß¬ 
entziehungskuren, die in Gestalt von Gemüsetagen der Haferkur 
vorausgehen und folgen, sind für die Wirksamkeit der Haferkur 
bedeutungsvoll. Endlich ist auch aus anderen Erfahrungen be¬ 
kannt, daß eine länger dauernde Ernährung ausschließlich mit 
einem Kohlehydrat die Glykosurie günstig beeinflussen kann. Dazu 
sind die Milchkuren von Donkin, Winternitz und Strasser 
und die Kartoffelkuren Mossä’s zu rechnen. 

Alle diese Faktoren spielen bei der Wirkung der Haferkur 
sicher eine große Rolle — auf einzelne von ihnen wird im späteren 
noch Bezug zu nehmen sein. Aber sie reichen zur völligen Er¬ 
klärung nicht hin. Vergleichsversuche von Westenrijk 2 3 ), 
Falta 8 ) und besonders Lampe 4 5 ) haben ergeben, daß andere 
Kohlehydrate, namentlich Weizenmehl, Kartoffeln und Reis unter 
den gleichen Bedingungen gegeben wie das Hafermehl bei der 
typischen Haferkur nicht dieselbe günstige Wirkung auf die 
Glykosurie und die Acidose entfalten; nur Gerstenmehl näherte 
sich in seinen Eigenschaften dem Hafer. 

Demzufolge muß angenommen werden, daß dem Hafermehl 
noch eine spezifische Wirkung innewohnt, die nur diesem allein 
in vollem Umfange zukommt. Welches ist nun dieser spezifisch 
wirksame Faktor des Hafermehls? 

Es existieren darüber eine Anzahl von Theorien, die bald in 
der einen, bald in der anderen der denkbaren Möglichkeiten das 
ausschlaggebende Moment sehen, die aber alle darin ähnlich sind, 
daß ihnen eine wirklich beweisende Grundlage fehlt. Nach von 
Noorden 6 ) selbst kommen 3 Möglichkeiten in Betracht. 


1) Lüthje, Zeitschr. f. klin. Med. Bd.39 p. 397. Falta, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 61 n. 65, daselbst Literatur. 

2) Westenrijk, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 

3) Falta, Ergebn. d. inn. Med. und Kinderkeilk. II p. 132. 

4) Lampe, a. a. 0. 

5) v. Noorden, a.a. 0. p. 319. 
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Einmal können im Hafer Substanzen enthalten sein, die in spezi¬ 
fischer Weise den Kohlehydratumsatz in der Leber beeinflussen. Für 
diese Anschauung ist besonders Falta 1 ) eingetreten. Er denkt daran, 
daß im Hafermehl Substanzen enthalten sind, die die innere Sekretion 
des Pankreas anregen ohne gleichzeitig, wie das Pilocarpin, toxisch zu 
wirken. Einen Anhaltspunkt dafür sieht er darin, daß bei pankreaslosen 
Hunden das Hafermehl keine Sonderstellung einnimmt. Weitere Tat¬ 
sachen, die für diese Theorie sprechen würden, sind nicht bekannt. 

Dann besteht die Möglichkeit, daß das Kohlehydrat des Hafers sich 
beim Abbau und bei seinen weiteren Schicksalen im Körper anders ver¬ 
hält als die gewöhnliche Stärke anderer Provenienz. Darin sieht be¬ 
sonders Lampe den wesentlichen Faktor, während Falta einen Unter¬ 
schied in der chemischen Konfiguration des im Hafermehl vorkommenden 
Amylums gegenüber dem Weizenamylum als sehr unwahrscheinlich be¬ 
trachtet. In neuerer Zeit hat Lang 2 3 ) die Einwirkung der Pankreas- 
diastase auf Stärkearten verschiedener Herkunft untersucht. Er kommt 
dabei zu dem Resultat, daß die Haferstärke dem Abbau zu nicht mehr 
mit Jod reagierenden Produkten am meisten Widerstand entgegensetzt, 
dagegen am leichtesten zu Zucker umgewandelt wird. Wichtig ist, daß 
der gebildete Zucker zu einem großen Teil aus Maltose besteht; Maltose 
aber ist, wie G i g o n s ) nachgewiesen hat, unter allen Kohlehydraten 
dasjenige, welches die Zuckerausscheidung am ungünstigsten beeinflußt. 
Demnach spricht sich Lang dagegen aus, daß die besondere Abbauart 
des Haferkohlehydrates die Wirkung der Haferkuren erklären könnte. 

Die dritte, von v. Noorden angeführte Erklärungsmöglichkeit be¬ 
steht in der Annahme einer Dichtung des Nierenfilters. In manchen 
Fällen wurden Beobachtungen gemacht, die dafür sprechen, wie Er¬ 
höhung des Blutzuckergehaltes und starke Zuckerausscheidung nach Be¬ 
endigung der Haferkur. v. Noorden macht aber selbst schon darauf 
aufmerksam, daß es kaum möglich ist, hieraus alle Eigentümlichkeiten 
der Haferkur zu erklären; besonders würden alle diejenigen Fälle völlig 
unklar bleiben, bei denen eine dauernd günstige Beeinflussung des Diabetes 
erzielt wird. 

Eine weitere Theorie der Haferkurwirkung hat Naunyn 4 5 ) auf¬ 
gestellt, indem er sie in ähnlicher Weise zu erklären sucht, wie die 
Wirkung der Milch- und Kartoffelkuren. Er geht von der Ansicht aus, 
daß bei der großen Haferzufuhr sich eine erhebliche Kohlehydratgärung 
im Darm entwickle. Auf diese Weise entstünden Gärungsprodukte, wie 
Milchsäure, Glyzerin u. a., die resorbiert und im Stoffwechsel verwendet 
würden. Die Kohlehydrate könnten so einen Teil, und den unter Um¬ 
ständen wichtigsten Teil ihres Wertes behalten, ohne ihre schädliche 
Wirkung durch Kohlehydratbelastung des Zuckerstoffwechsels auszuüben. 
Zum Belege seiner Anschauung führt er die Beobachtungen von Lipetz 6 ) 


1) Falta, a. a. 0. p. 137. 

2 ) Lang, Zeitschr. f. exp. Patliol. u. Therap. VIII p. 279. 

3) Falta u. Gigon, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 61. 

4) Naunyn, Der Diabetes mellitus. II. Aufl. 1906 p. 393. 

5) Lipetz, Zeitschr. f, klin. Med. Bd. 56 p. 188. 
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an, der bei Bakterienwägungen eine erhebliche Vermehrung der Darm¬ 
bakterien unter der Wirkung der Haferkur gefunden hat. v. Noorden 
und seine Schüler haben sich gegen diese Theorie ablehnend verhalten. 
Sie machen dagegen geltend, daß eine derartige Gärung sich gerade in 
den günstigsten Fällen durch nichts bemerkbar macht; weder sind an 
den Stühlen Anomalien bemerkbar, noch tritt Meteorismus auf, wie er 
bei so enorm gesteigerter Gärung sich einstellen müßte. Auch die 
günstige Beeinflussung der Ketonurie und die starke Stickstoffretention 
lassen sich auf diese Weise nur schwer erklären (Falta 1 )). 

In neuester Zeit, als unsere Arbeit bereits zu einem erheblichen 
Teil beendet war, hat dann Klotz 2 3 ) einen Erklärungsversuch für die 
Wirkung der Haferkur gegeben, der die zweite von v. Noorden's 
Hypothesen mit derjenigen Naunyn’s zu verbinden sucht. Klotz bat 
in Versuchen — die wir allerdings nach der später mitzuteilenden Nach¬ 
prüfung unsererseits nicht bestätigen können — gefunden, daß die Leber¬ 
verfettung, die beim Hungerhund eintritt, wenn man ihn mit Phlorizin 
vergiftet, durch Zufuhr von Hafermehl nicht in der gleichen Weise ver¬ 
hindert wird, wie bei der Zufuhr von anderen Kohlehydraten. Hosen¬ 
feld 8 )^ dessen Versuchen die Klotz 'sehen nachgebildet sind, hatte nun 
bereits festgestellt, daß die oxydierten Kohlehydrate die Kohlehydrat- 
sauren wie Gluconsäure, Glucosamin und Zuckersäure in ähnlicher Weise 
die Leberverfettung beim phlorozinvergifteten Hungerhunde nicht ver¬ 
hindern. Er schloß daraus, daß die Kohlehydratsäuren bei ihrer Aus¬ 
nutzung einen aglykogenen Weg gehen: da sie nicht als Glykogen in 
der Leber erscheinen, können sie nach den Rosenfeld’schen An¬ 
schauungen — auf die näher hier einzugehen, zu weit führen würde — 
auch die Leberverfettung nicht verhindern. Klotz dreht nun die 
Rosenfeld’sche Schlußfolgerung um und schließt aus dem Umstand, 
daß das Hafermehl die Leberverfettung beim phlorizinvergifteten Hund 
nicht zu verhindern imstande ist, seinerseits darauf, daß das Hafermehl 
in Gestalt von Kohlehydratsäuren vom Darm in den Körper einträte; 
von den Kohlehydratsäuren aber hat der eine von uns 4 ) bereits vor 
längerer Zeit festgestellt, daß sie vom Diabetiker restlos verbrannt 
werden. So nimmt denn Klotz zur Erklärung der Wirkung der Hafer¬ 
kur an, daß das Haferkohlehydrat sich im Sinne von v. Noorden beim 
Abbau im Darm anders verhalte als die übrigen Kohlehydrate und zwar 
dadurch, daß es in Kohlehydratsäure umgewandelt werde. Diesen Prozeß 
stellt er sich als eine Art Gärung vor und greift dabei auf die An¬ 
schauung Naunyn’s zurück, daß bei der Haferkur eine vermehrte 
Gärung im 8piele sei. Wir verzichten darauf, die Hypothese von Klotz 
hier einer näheren Kritik zu unterziehen, da wir Anlaß genommen haben, 
ihre tatsächlichen Grundlagen später nachzuprüfen. Immerhin möchten 
wir hier darauf hin weisen, daß es doch recht bedenklich ist, eine um¬ 
fangreiche Bildung von Kohlehydratsäuren, also rein oxydativ entstandenen 


1 ) Falta, a. a. 0. p. 135f. 

2) Klotz, Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. VIII p. 601. 

3) Rosenfeld, Berliner klin. Wochenschr. 1907 p. 1663. 

4) Baumgarten, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. II, 53. 
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Abkömmlingen der Dextrose, im Darm anzunehmen. So seir es äl- 
giineis ist, sich derartige Oxydationsprozesse innerhalb des OrrxL.=3j 
vorzustellen, so groß sind die Schwierigkeiten, dieselben berei:* n des 
Darm zu verlegen. 

Überblicken wir nochmals die gesamten bisher anger.::.::^ 
Theorien, die die Wirkung der Haferknren erklären sollen, so wird 
man von keiner behaupten können, daß sie auch nur anriährrtid 
als bewiesen angesehen werden kann. Nene experimentelle Ver¬ 
suche erschienen dringend angezeigt, um weiteres Tatsachen¬ 
material zu sammeln, das geeignet wäre, die vielfach noch so *hr 
hypothetischen Erklärungsversuche auf realen Boden zu steihn. 

Ein Weg, der dazu geeignet wäre, ist schon lange bekannt 
Erst kürzlich hat Winternitz 1 ) wiederum darauf aufmerksam 
gemacht, daß Ernährungsversuche mit reiner Haferstärke allein 
imstande wären, die Frage zu entscheiden, ob Unterschiede in der 
chemischen Konstitution derselben bzw. Unterschiede in deren 
Abbau gegenüber den übrigen Stärkearten den wirksamen Faktor 
bei der v. Noorden’schen Haferkur darstellen. Während nun bis¬ 
her alle Versuche, Haferstärke in größeren Quantitäten zu isolieren, 
auf erhebliche Schwierigkeiten stießen, wurde uns durch Vermitt¬ 
lung von Herrn Geh.-Rat Schmidt von der Firma Dr. Klopfer 
in Dresden ein derartiges Präparat zur Verfügung gestellt, gleich¬ 
zeitig mit andersartigen isolierten Bestandteilen des Hafermehls. 

Wir beschlossen daraufhin, an dem Material der Klinik mit 
diesen Präparaten Versuche in größerem Umfange anzustellen, 
über die wir im folgenden berichten wollen. Im Anschluß daran 
werden wir mitteilen, was die bereits oben erwähnte Nachprüfung 
der Klotz’schen Versuche ergeben hat. 

Auf die Arbeit von Magnus-Levy, der seinem Wiesbadener 
Vortrag zufolge großenteils dasselbe Thema bearbeitet hat wie wir. 
aber stellenweise zu anderen Resultaten gekommen ist, können wir 
hier nicht näher eingehen, da uns der ausführliche Text noch nicht 
vorliegt. 

Über die Arbeitsteilung bemerken wir, daß der klinisch ex¬ 
perimentelle Teil vorwiegend von Grund, die Stuhl- und sonstigen 
Kohlehvdratanalysen von Baum garten stammen, während der 
Rest, gemeinsam bearbeitet wurde. 


1) W internitz, Münch, med. Wochenschr. 1910 p. 1414. 
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1. Die Beeinflussung der Zuckeraussclieidung durch Zufuhr 
Ton Haferstärke und anderen isolierten Haferpräparaten. 

Die uns zur Verfügung stehenden Präparate waren, wie uns 
die Firma mitteilte, auf Grund eines zum Patent angemeldeten 
Verfahrens gewonnen worden, dessen Grundzüge wir kurz skizzieren 
wollen. Das aufgeschlossene Hafermehl wurde in einem schnell 
gehenden Rührwerk mit einer, eine kleine Menge organische Säure 
enthaltenden Flüssigkeit verrührt und der so erhaltene Brei in 
einer Zentrifuge von hoher Tourenzahl ausgeschleudert. Es bilden 
sich auf diese Weise verschiedene Schichten. Die der Wand an¬ 
liegende Schicht enthält die großen Haferstärkekörner unvermischt 
mit irgendwelchen sonstigen Haferbestandteilen. Weiterhin scheidet 
sich die Haferrohfaser aus und endlich ergibt sich eine dritte 
Schicht (in unseren Tabellen als Zwischenschicht bezeichnet), 
die neben den leichteren Stärkekörnern vor allem das Eiweiß ent¬ 
hält. Ein viertes Produkt ergab sich durch Eindampfen des lös¬ 
lichen Extraktes. Späterhin erhielten wir das dritte und vierte 
Präparat nicht mehr getrennt; es ist unten als eiweißhaltiges 
Haferpräparat angeführt. 

Für unsere Untersuchungen interessierte vor allem der Kohle¬ 
hydratgehalt der verschiedenen Präparate. Nach unseren Analysen 
enthielt das Stärkepräparat, das in seinem Aussehen durchaus den 
Stärkepräparaten anderer Provenienz glich, 80,3 °/ 0 Kohlehydrate 
als Stärke berechnet, blieb also kaum wesentlich hinter dem 
Kohlehydratgehalt anderer Stärkearten zurück (nach König 
schwanken die Zahlen für Weizenstärke zwischen 81,1—87,05, für 
Kartoffelstärke zwischen 76,07—80,46 °/ 0 ). Das Rohfaserpräparat 
enthielt 28,99 % Stärke, die Zwischenschicht 49,71 %, der lösliche 
Extrakt 23,07%, das eiweißhaltige Haferpräparat 51,22%. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf 16 Diabetiker. 
Von diesen schieden 2 aus, weil es nicht möglich war, bei ihnen 
genügend lange Vergleichsreihen durchzuführen. Auch die übrigen 
erwiesen sich nicht in gleicher Weise geeignet für unsere Ver¬ 
suche. Während die Durchführung einer Haferkur fast stets 
anstandslos erreichbar war, stießen wir bei der Wiederholung 
solcher Kuren namentlich bei Anwendung von Stärke statt Hafer¬ 
mehl häufig auf Widerstand, so daß die vergleichende Unter¬ 
suchung nicht zu Ende geführt werden konnte. Auch hinderten 
gelegentlich therapeutische Rücksichten daran, die Vergleichs¬ 
versuche so exakt durchzuführen, wie es an sich wünschenswert 
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gewesen wäre. Wir haben daher die Versuche in verschiedener 
gleich za schildernder Weise modifiziert, um in jedem Falle irgend¬ 
ein brauchbares Resultat zu erhalten. Andererseits erwiesen sich 
manche Fälle als so günstige Versuchsobjekte, daß Versuchsreihen 
nach verschiedenen Gesichtspunkten an ihnen durchgeführt werden 
konnten. Infolgedessen lassen sich unsere Versuchstabellen nicht 
nach ihrem Verhalten einheitlich ordnen. Um daher möglichst 
klar zu bleiben, wollen wir zunächst die verschiedenen Gesichts¬ 
punkte auseinandersetzen, die uns bei unseren Versuchen leiteten, 
dann die Fälle mit den an ihnen gemachten Beobachtungen mit- 
teilen, um endlich die erhaltenen Resultate nach den gegebenen 
Gesichtspunkten zusammenfassend zu besprechen. 

Die idealste Versuchsanordnung war die, bei den gleichen 
Patienten Perioden typischer Haferkur mit Hafermehl und solcher 
mit Haferstärke aufeinander folgen zu lassen, womöglich unter 
mehrfacher Wiederholung der Hafermehlkur, um eine inzwischen 
eingetretene Veränderung der Toleranz ausschließen zu können. 
Diese Anordnung bot den exaktesten Aufschluß darüber, ob die 
Haferstärke allein imstande ist, die volle Wirkung des Hafermehls 
auszuüben. Gleichzeitig war es möglich, so ein Urteil darüber zu 
gewinnen, ob in den vorliegenden Fällen die typische Haferkur 
überhaupt einen Einfluß ausübte, was ja bekanntlich von vorn¬ 
herein unsicher ist. Darauf mußte aber Rücksicht genommen 
werden, weil die Fälle, in denen die Haferkur überhaupt versagt, 
natürlich einen Unterschied zwischen Hafermehl und Haferstärke 
auch dann nicht erkennen lassen, wenn beide Präparate in ihrer 
spezifischen Wirkung nicht gleichwertig sind. Aus den oben an¬ 
geführten Gründen waren diese Versuche nur bei dem kleineren 
Teil unserer Patienten durchzuführen. 

Die zweite Gruppe unserer Versuche beschäftigte sich damit 
festzustellen, ob zwischen der Wirkung reiner Haferstärke und 
derjenigen reiner Stärke anderer Provenienz ein Unterschied fest¬ 
zustellen ist. Diese Versuche stellen gewissermaßen die Umkehr 
der ersten Gruppe dar. Wo sich bei dieser kein Unterschied 
zwischen Hafermehl und Haferstärke ergab, mußte bei der zweiten 
Gruppe ein Unterschied zwischen Haferstärke und Weizenstärke 
zutage treten, falls der Haferstärke eine spezifische Wirksamkeit 
innewohnt. Wir haben diese Versuche teilweise bei denselben 
Patienten durchgeführt, wie diejenigen der ersten Gruppe und uns 
dabei auch für das Weizenmehl an die kurmäßige Vorschrift der 
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Haferknr gehalten. Bei denjenigen Patienten, bei denen wir auf 
die Versuche der ersten Gruppe verzichteten, haben wir nur in 
vereinzelten Fällen die kunnäßigen Vorschriften innegehalten; 
meist verglichen wir da die Wirkung von Stärkezulage zu ge¬ 
mischter strenger Diät, was natürlich leichter durchführbar war. 
Es könnte überflüssig erscheinen, derartige Versuche überhaupt 
anszuführen, da das Hafermehl nur dann seine volle spezifische 
Wirksamkeit entfaltet, wenn es unter Einhaltung der kurmäßigen 
Vorschriften gegeben wird; bei Zulage zu strenger Diät sollen 
Weizen und Hafer auch in Mehlform keinen Unterschied erkennen 
lassen. Die exakten Versuche, die darüber existieren (Faltaund 
Gigon 1 ), sind aber gerade für die Vergleiche von Weizen- und 
Hafermehl wenig zahlreich. Weiterhin sagt v. Noorden 2 ) selbst, 
daß „von allen bekannten Kohlehydraten das Hafermehl dasjenige 
ist, welches überhaupt vom Diabetiker am besten vertragen wird“, 
and Lampe 3 ) sprach sich dahin aus, daß Vergleiche von Hafer 
nnd anderen Kohlehydraten „stets zugunsten des Hafers aus- 
fallen“. Dieser Punkt scheint also doch noch nicht völlig geklärt 
zu sein. Auf alle Fälle waren weitere Versuche hierüber sehr 
wünschenswert, weil das völlige Versagen der spezifischen Hafer¬ 
wirkung bei nicht kurmäßiger Anwendung ein Faktum ist, das bei 
allen Erklärungsversuchen der Haferkurwirkung aus einem Punkte 
heraus die größten Schwierigkeiten macht. Auch in Form einer 
Toleranzbestimmung haben wir in einem Falle Hafer- und Weizen¬ 
stärke miteinander verglichen. 

In einigen Fällen schien es uns wünschenswert, den Unter¬ 
schied zwischen kurmäßiger Eingabe von Weizenstärke einerseits 
und der Anwendung gemischter Diät von annähernd gleichem 
Eiweiß-, Fett- und Kohlehydratgehalt andererseits festzustellen. 
Es erschien uns das eine erwünschte Gegenprobe darauf, einen wie 
großen Einfluß die eingangs erwähnten nicht spezifischen Faktoren 
der Haferkuren auf den Erfolg auszuüben imstande sind. 

Endlich haben wir die oben geschilderten übrigen isolierten 
Bestandteile des Hafermehls auf ihre Wirksamkeit geprüft. Es 
geschah das in der überwiegenden Zahl von Fällen durch Zulage 
zu gemischter bzw. strenger Kost, in einem Falle durch Zugabe 
zu Haferstärke in kurmäßiger Anordnung. 


1) Falta u. Gigon, Zeitschr. f. klin. Med. 61. 

2) y. Norden, a. a. 0. p. 317. 

3) Lampä, a. a. 0. 
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Der Mitteilung unserer Versuchsprotokolle möchten wir einige 
Worte über die Anordnung der Diät und den Umfang der in jedem 
Falle ausgefuhrten Untersuchungen vorausschicken. 

Die Diät wurde von geschultem Personal abgewogen, die Stärke¬ 
sorten und sonstigen Haferpräparate stets persönlich. An den Tagen 
kurmäßiger Verabreichung von Hafer- und anderen Präparaten — wobei 
auch die Stärkepräparate in derselben vorschriftsmäßigen Weise gekocht 
wurden, wie die Haferflocken — wurde die Nahrung zweistündlich ge¬ 
geben. Wo Zulage zu gemischter Diät gegeben wurde, geschah dies 
mittags und abends je zur Hälfte, in einzelnen Fällen vormittags und 
abends. Auch hier wurden die Präparate stets in Breiform gekocht ver¬ 
abreicht. Dabei verzichteten wir aus äußeren Gründen auf eine jedes¬ 
malige Trennung und gesonderte Berechnung der verschiedenen Fleisch-, i 
Gemüse- usw. Sorten. Die in einzelnen Fällen durchgeführten Berech¬ 
nungen über den Gehalt an Eiweiß, Fett und Kohlehydraten sind also 
bei gemischter Kost nur aproximativ. Das konnte aber für die hier in 
Rede stehenden Fragen nicht von Bedeutung sein, da überhaupt nur auf 
große Ausschläge Wert gelegt werden konnte. Die Berechnung der 
Kohlehydratzufuhr, die in allen Fällen durchgeführt wurde, geschah für 
die Vergleichspräparate auf Grund besonderer Analysen, die für die aus¬ 
schließlich verwendeten amerikanischen Haferflocken 62,3, für die Weizen¬ 
stärke 81,7, für die Kartoffelstärke 76 °/ 0 Stärke ergaben, während die 
Werte für die übrigen Haferpräparate bereits oben mitgeteilt sind. 

Die Zuckerbe8tiramung geschah durch Polarisation unter regel¬ 
mäßiger Kontrolle der Linksdrehung nach Vergärung. Die Beeinflussung 
der Ketonkörper, der Acidosis und des N-Stoffwechsels war für uns nur 
von sekundärem Interesse. Trotzdem haben wir in der Mehrzahl der 
Fälle Ammoniakbestimmungen nach Krüger und Reich 1 ) ausgeführt, 
die nur eine Zeitlang wegen mangelnden Druckes in der Wasserleitung 
und folgenden Versagens der Wasserstrahlpumpen ausgesetzt wurden. 
Stets ist die N-Ausscheidung im Urin kontrolliert worden, besonders 
auch mit Rücksicht darauf, um die Patienten, die — wenn sie auch 
streng beaufsichtigt wurden — doch nur vorübergehend in Klausur ge¬ 
halten werden konnten, bezüglich des Einhaltens der Diät besser 
kontrollieren zu können. Die Versuche sind, um Raum zu sparen, 
großenteils nur im Auszuge mitgeteilt, einzelne Beispiele und besonders 
wichtige Fälle in ausführlicher Tabelle. 

Fall I. F. T., 27jähriger Bergmann aus Pr.-Bömecke. 

Eine Schwester an Zuckerkrankheit mit 24 Jahren gestorben. Seit 
8 Wochen Erscheinungen des Diabetes. 

Gewichtsabnahme um 12 Pfd. 

Schlanker Körperbau, in mäßigem Grade reduzierter Ernährungs¬ 
zustand. Kein krankhafter Organbefund. Körpergewicht bei der Auf¬ 
nahme am 12. Mai 1910 57,5 kg. 

Zuckergehalt des Urins anfänglich bei ca. 135 g Kohlehydratzufuhr 


1) Krüger u. Reich, Zeitschr. f. physiol. Chemie B(l. 39. 
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zwischen 150 und 160 g pro Tag, Aceton und Acetessigsäure positiv. 
Unter allmählicher Entziehung der Kohlehydrate bis Anfang Juni sinkt 
die Zuckerausscheidung auf 50 — 75 g pro Tag unter Ansteigen des 
Körpergewichts auf 60 kg, langsamer Zunahme von Aceton und Acet¬ 
essigsäure. Darauf eine Haferkur von 3 Tagen, die nach einigen Tagen 
strenger Diät unter Anwendung von Haferstärke zweimal wiederholt 
wird. Die Zuckerausscheidung steigt während der Haferkur mit täglich 
250 g Haferflocken auf durchschnittlich 106 g pro Tag. Die Zahlen 
für die Haferstärkeperioden betragen 101 bzw. 85,8 g, sind aber nicht 
exakt vergleichbar, da die verwendeten Kohlebydratmengen gegenüber 
den typischen Hafertagen reduziert werden mußten, auch einmal die Ei¬ 
weißzulage ausblieb. An den zwischengeschalteten Gemüsetagen sinkt 
die Zuckerausscheidung auf 20—46 g, an den Tagen strenger Diät be¬ 
trägt sie 30—80 g, ohne daß eine Tendenz zur Abnahme aufgetreten 
wäre. Vom 25. Juni bis 9. Juli siehe Tab. I. 

Am 10. Juli Austritt aus der Klinik. 

Ergebnis: Es handelt sich um einen Fall von schwerem 
Diabetes, der auf eine Haferkur nur in mäßigem Grade reagiert, 
ohne dauernde Besserung der Toleranz. Beim Vergleich kurmäßiger 
Anwendung von Weizenstärke und Kartoffelstärke mit Haferstärke 
ergibt sich ein mäßiger Unterschied von Weizen und Hafer zu¬ 
gunsten des Hafers (136,4 :114,9). Am günstigsten stellt sich die 
Kartoffelstärke dar (101,0 g Zuckerausscheidung), wobei allerdings 
berücksichtigt werden muß, daß infolge ihres geringeren Kohle¬ 
hydratgehaltes die Kohlehydratzufuhr dabei etwas niedriger war, 
als bei den anderen Stärkesorten. Im Verhalten von Ammoniak- 
und Stickstoffausscheidung ergibt sich kein bemerkenswerter Unter¬ 
schied. 

Fall II. K. T., 26jähriger Schweizer aus Niemegk. 

Schwerer, progredient verlaufender jugendlicher Diabetes. Angesichts 
hoher Acidosis wurde von einer Entziehungsdiät Abstand genommen. 
Unter kurmäßiger Verabreichung von Weizen- und Haferstärke an je 
3 Tagen war die Zuckerausscheidung bei Hafer (p. d. 210,6 g) um etwa 
10 °/ 0 höher als bei Weizen (187,8 g). Die Ammoniakausscheidung 
wurde langsam günstig beeinflußt, wobei die Wirkung des Hafers über¬ 
legen zu sein schien. Doch mußte berücksichtigt werden, daß die Herab¬ 
setzung während der Haferperiode nur eine Fortsetzung der zunehmenden 
Besaerang während der Weizenperiode zu sein schien. 

Fall HI. W. N., 28jähriger Fördermann aus Hergisdorf. 

Seit Jannar 1910 die ersten Erscheinungen. Von Januar bis Juni 
in Krankenhausbehandlung. Soll damals zuckerfrei geworden sein. Seit¬ 
dem will er einigermaßen Diät gehalten haben, füblt sich aber seit An¬ 
fang Oktober wieder so matt, daß er die Arbeit aufgeben mußte. 

Ernährungszustand deutlich reduziert, kein krankhafter Organbefund. 
Körpergewicht bei der Aufnahme am 31. Oktober 54 kg. 

Deutsches Archiv L klin. Medizin. 104. Bd. 12 
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Der Stoffwechsel versuch wurde am nächsten Tage begonnen (siehe 
Tab. II). 

Am 19. November wird ein Gemüsetag eingeschaltet, bei dem die 
Zuckerausscheidung nur 4,25 g beträgt. Eine viertägige darauffolgende 
Periode mit Verabreichung von je 200 g Haferstärke in kurmäßiger 
Form ergibt 102,7 g durchschnittliche Zuckerausscheidung bei einem 
Absinken der StickstoffausscheiduDg bis minimal 9,35 g, während der 
Ammoniakwert minimal 1,08 g beträgt. Nach Einschaltung eines Ge- 
müsetages mit 10 g Zuckerausscheidung steigt bei strenger Diät die 
Glykosurie wieder auf 43,3 g. Ein Versuch, eine analoge Weizenperiode 
einzufugen, scheitert an dem Widerstand des Patienten, der etwas Durch¬ 
fall bekommt, doch wird ein Tag mit 128 g Weizenstärkezufuhr unter 
kurmäßigen Bedingungen durchgehalten, dabei 58,2 g Zuckerausscheidung. 
In einer folgenden viertägigen Periode strenger Diät vom 28. November 
bis 1. Dezember beträgt die Zuckerausscheidung durchschnittlich 26 g. 
Nach einem Gemüsetage mit 2,5 g Zuckerausfuhr folgt am 3. Dezember 
ein Tag mit 215 g Haferflocken, 257 g Butter, 86 g Tutulin, dabei 
werden nur 23,6 g Zucker entleert. Am folgenden Gemüsetage wieder 
3,5 g Zuckerausscheidung, an 2 Tagen strenger Diät wieder Zucker¬ 
ausscheidung von durchschnittlich 32,3 g. 

Entlassung am 7. Dezember. Körpergewicht 56,5 kg. 

Ergebnis: Mittelschwerer Fall. Bei Zulage zu strenger 
Diät haben Weizen-, Kartoffel- und Haferstärke annähernd die 
gleiche Glykosurie zur Folge, nur die erste Weizenperiode zeigt 
etwas höhere Werte, die aber offenbar von vorhergehender stärkerer 
Znckerausscheidung noch beeinflußt sind. Geringer Rückgang der 
Ammoniak- und Stickstoffaasscheidung ohne wesentlichen Unter¬ 
schied der verschiedenen Präparate in ihrer Wirkung. 

Die hinter der Tabelle erwähnten Versuche, unter kurmäßigen 
Bedingungen Vergleiche anzustellen, konnten allerdings nicht so¬ 
weit durchgeführt werden, um einen exakten Vergleich zu erlauben. 
Immerhin ist bemerkenswert, daß an dem einen Tage, an dem 
Haferflocken zugeführt wurden, in einer Menge, die etwa */, des 
Kohlehydratwertes der vorhergehenden Haferstärkeperiode ent¬ 
spricht, die Zuckerausscheidung auf weniger als der Höhe in 
jener Periode zurückgeht Daß das nicht Folge einer inzwischen 
eingetretenen Toleranzsteigerung war, geht daraus hervor, daß 
sowohl vorher wie nachher bei strenger Diät größere Mengen 
Zucker im Urin erschienen. Es ist also zum mindesten wahr¬ 
scheinlich, daß hier das volle Hafermehl eine bessere Wirkung ent¬ 
faltete, als die bloße Haferstärke. 

Fall IV. J. H., 46jähriger Briefträger aus Halle a. S. 

Leichter Diabetes mit geringgradiger Albuminurie verbunden. Bei 
vergleichender Zulage von tägl. 100 g Hafer-, Weizen- und Kartoffel- 
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Über die wirksamen Faktoren der Haferkur bei Diabetes mellitus. 181 

Btärke zu strenger Diät war zwisehen der ersten Weizenstärkeperiode, 
der Kartoffelstärke* und der Haferstärkeperiode kein deutlicher Unter¬ 
schied festzustellen (22,7; 19,8; 20,2 g Zuckerausfuhr), während die 
zweite 'Weizenstärkeperiode, die zwischen der Kartoffel- und Haferperiode 
lag, eine um rund 15 g höhere Zuckerausscheidung ergab als die Hafer¬ 
periode (34,7 g Zucker). Während der Haferstärkeperiode, aber bereits 
während des letzten Tages der Weizenperiode beginnend, findet eine 
deutliche Eiweißsparung statt, im Zusammenhang damit ein Absinken 
des Ammoniaks. Während des letzten Tages der Haferperiode wieder 
Ansteigen der Stickstoffausscheidung, das sich in den folgenden Perioden 
fortsetzt. Die verstärkte 8tickstoff- und Ammoniakausscheidung fallt 
zeitlich mit einem mehrtägigen Durchfall zusammen. 

Fall V. L. Z., 44jähriger Bahnwärter aus Obernessa. 

Leichter, möglicherweise bereits seit 6 Jahren bestehender Fall von 
Diabetes. Beim Vergleich zwischen Hafer- und Weizenstärke, die in 
Dosen von täglich 100 g zu strenger Diät zugelegt wurden, war die 
Zuckerausscheidnng bei letzterer durchschnittlich kleiner (6,9 g im 
Durchschnitt von 3 Tagen, gegen 18,3 g im Durchschnitt von 3 Tagen 
Haferstärke), doch war dieser Unterschied wahrscheinlich auf eine 
Toleranzsteigerung zuriickzuführen, jedenfalls ergab sich kein Unterschied 
zugunsten der Haferstärke. 

Fall VT. K. K., 47jähriger Kutscher aus Groß-Furra. 

Seit September 1910 die ersten Symptome. Im Oktober wurde der 
Diabetes festgestellt, seitdem hält er einigermaßen Diät. 

Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand, kein krankhafter 
Organbefund. Körpergewicht bei der Aufnahme am 18. November 1910 
70,5 kg. 

Der Versuch wurde am nächsten Tage begonnen. 19. November 
bis 3. Dezember siehe Tabelle III. 

In den folgenden Tagen bleibt Patient bei strenger Diät zuckerfrei. 
Die Toleranz bei der Entlassung am 9. Dezember beträgt 75 g Semmel, 
das Körpergewicht 71,5 kg. 

Ergebnis: Es handelt sich hier um einen leichteren Fall. 
Auf den ersten Blick hat man den Eindruck, als wenn die Hafer¬ 
präparate und zwar besonders die Rohfaser, in geringerem Grade 
auch die übrigen Präparate, die Zuckerausscheidung günstig be¬ 
einflußt hätten. Bei näherem Hinsehen erscheint aber das Resultat 
doch in anderem Lichte. In der Vorperiode besteht bereits zweifel¬ 
los eine starke Tendenz zu spontanem Rückgang der Glykosurie 
unter gleichmäßigen Gaben einer beschränkten Kohlehydratmenge. 
Es entspricht das einer Beobachtung, die ja bei leichteren Fällen 
nicht selten gemacht wird. Daß der lösliche Haferextrakt keinen 
die Glykosurie beschränkenden Einfluß ausübt, geht auch aus der 
Zuckerausscheidung am 25. und 26. November hervor, wobei trotz 
Fortfallens des Extraktes ein weiteres Absinken der Zuckerwerte 
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nachzaweisen ist. Die Fortsetzung dieses Absinkens bei Eingabe 
der beiden anderen Haferpräparate wird man jedenfalls nur mit 
großer Zurückhaltung als eine Wirkung derselben auffassen können. 
Da Patient nicht länger in der Klinik bleiben wollte, mußte aus 
kurativen Gründen von der Einschaltung einer Nachperiode mit 
gleicher Kohlehydratzufuhr ohne Haferpräparate abgesehen werden. 
Ein Einfluß auf Stickstoff- und Ammoniakausscheidung war nicht 
nachweisbar. % 

Fall VII. A. L., 58jährige Arbeitersfrau aus Halle a. S. 

Mittelschwerer Fall, der in der Wirkung der Haferpräparate dem 
vorigen ähnelte. Auch hier schien eine solche vorzuliegen; bei genauerer 
Betrachtung erhoben sich aber wieder Bedenken. Unter dem Einfluß 
der Zugahe von 30—60 g Rohfaser zu gemischter Kost mit 80—90 g 
Kohlebydratzufuhr sank die Zuckerausscheidung von vorher 92,1 g auf 
69,8 bzw. 63,0 g im Durchschnitt von 3 Tagen. Beim Fortlassen der 
Rohfaser setzte sich dieses Absinken allerdings nicht fort, der Zucker 
ging aber auoh nicht wieder in die Höhe. Auf 30 g Rohfaser und 30 g 
Zwischenschicht trat allerdings ein weiteres deutliches Absinken auf 
37,7 g Zucker im 3 tägigen Durchschnitt ein, das man auf Rechnung 
der Zwischenschicht zu setzen geneigt wäre. Die folgende Periode ohne 
Haferpräparate mit gleicher Kohlehydratgabe zeigte aber ein weiteres 
Absinken auf 26,4 g und eine folgende Periode mit den gleichen Präpa¬ 
raten allerdings in etwas höherer Gesamtkohlehydratzufuhr (110 g) zeigt 
umgekehrt wieder ein Ansteigen auf 52,2 g Zuckerausscheidung. Das 
Nachlassen der Glykosurie wird man also doch nur sehr bedingt auf 
Rechnung der Haferpräparate schieben können, wenn auch eine spontane 
Steigerung der Toleranz in diesem schwereren Falle weniger leicht er¬ 
klärlich ist wie in dem vorigen. 

Fall VIEL F. D., 27jähriger Bergmann aus Kroppenstädt. 

Seit Weihnachten 1910 angeblich ganz plötzlicher Ausbruch der 
Krankheit mit typischen Erscheinungen. 

Kräftig gebauter Mann in deutlich reduziertem Ernährungszustand. 
Kein krankhafter Organbefund. Körpergewicht bei der Aufnahme am 
- 7. Februar 1911 61,8 kg. Die Zuckerausscheidung beträgt anfänglich 
bei einer Kohlebydratzufuhr von 110 g zwischen 120 und 150 g. Bei 
einer kurmäßigen Haferstärkezufuhr vom 14.—17. Februar scheidet 
Patient durchschnittlich 181 g Zucker aus, die bei der Eingabe äqui¬ 
valenter Mengen von Haferflocken in den beiden nächsten Tagen auf 
durchschnittlich 152 g absinken, dann plötzlich auf 275 g ansteigen. 
Da aber Patient gleichzeitig eine ganz unmotivierte Steigerung der Stick- 
atoffausscheidung von 16,1 auf 34,8 g aufwies und auch am folgenden 
Gemüsetage noch 143 g Zucker ausschied, konnte mit Sicherheit an¬ 
genommen werden, daß Patient die Diät nicht innegehalten hatte. An 
den folgenden Tagen wurde zur Entziehungsdiät übergegangen, die Patient 
besser innehielt, dabei sank die Zuckerausscheidung bis auf minimal 
50,3 g. Vom 3. März bis 20. März siehe Tabelle IV. 
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Zum Schluß wurde nochmals eine Haferkur versucht, diesmal mit 
Knorr’schem Hafermehl vom 23.—25. März. Während an den voraus- 
gehenden und nachfolgenden Gemüsetagen die Zuckerausscheidung bis 
auf minimal 3,2 g sank, betrug sie an den Hafertagen durchschnittlich 
130 g. 

Entlassung am 27. Harz 1911. 

Ergebnis: Diabetes schwerer Form. Der Versuch, einen 
Vergleich zwischen Haferstärke und Hafermehl anzustellen, scheitert 
an dem Widerstand des 1 Patienten. Zulage von Haferpräparaten 
hatte auf die Zuckerausscheidung bei strenger Diät keinerlei Ein¬ 
fluß, ebensowenig auf die N-Ausscheidung. 

Fall IX. J. S., 21 jähriger Zimmermann aus Halle a. S. 

Jugendlicher Diabetes schwerster Form mit sekundärer Lungen¬ 
erkrankung und starker Acidosis. Sowohl die Zulage von Rohfaser wie 
von Zwischenschicht blieb ohne irgendwelchen Einfluß auf die Zucker¬ 
ausscheidung. 

Erstere wurde in Dosen von 50 g bei einer Gesamtkohlehydrat¬ 
zufuhr von 170 g gegeben. An 3 Tagen betrug die durchschnittliche 
Zuckerausscheidung 263 g; in 4 tägigen Perioden gleicher Kohlehydr&t- 
zufuhr ohne das Präparat 265 g vorher und 244 g nachher. Die 
Zwischenschicht wurde an 2 Tagen mit 115 g täglicher Kohlehydrat¬ 
zufuhr gegeben. Die Zuckerausscheidung betrug 199 g gegen vorher 
und nachher liegende Vergleichsperioden von 200 und 201 g Zucker¬ 
ausscheidung. 

Fall X. 0. Sp., 23jähriger Bergarbeiter aus Groß-Mühlingen. 

Schwerer Fall von jugendlichem Diabetes. Die gegebenen Hafer¬ 
präparate (30 g Zwischenschicht und 20—30 g Rohfaser) blieben ohne 
sichtliche Wirkung auf die Zuckerausscheidung (bei 150— 159 g Kohle¬ 
hydratzufuhr 217,3 bzw. 208,0 g tägliche Zuckerausscheidung gegenüber 
216,9 g der Vergleichsperiode ohne Zulage). Haferflocken und Hafer- 
stärke wurden in äquivalenten Mengen in kursmäßiger Form miteinander 
verglichen (250 g Haferflocken bzw. 200 g Haferstärke p. d.) unter Zwischen¬ 
schaltung einer 3 tägigen Periode gemischter Diät von 83 g Kohlehydrat¬ 
zufuhr. Dabei zeigte sich eine mäßige Differenz zugunsten der zuerst 
gegebenen Haferflocken (139,7 g tägliche Zuckerausscheidung gegenüber 
168,3 g bei der Haferstärkeperiode). Die Periode gemischter Diät wies 
242,1 g täglicher Zuckerausscheidung auf. Die Ammoniakausscheidung 
wird nur wenig beeinflußt, die N-Einsparung unter dem Einfluß der Kur 
ist bei der Haferstärke deutlicher als beim Hafermehl, im ganzen zeigen 
aber die StickstofTvverte in der zweiten Hälfte der Tabelle mehrere nicht 
ausreichend motivierte Schwankungen. 

Fall XI. H. H., 16 jähriger Bureaugehilfe aus Delitzsch. 

Seit Mai 1910 krank. Keine Störung des Allgemeinbefindens. 

Schlanker, junger Alarm in leidlichem Ernährungszustand. Kein 
krankhafter Organbefund. Gewicht bei der Aufnahme am 24. Januar 1911 
48,7 kg. 
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Patient erhielt zunächst gemischte Kost mit einem Kohlehydratgehalt 
von 109 g, dabei Zuckerausscheidung zwischen 130 und 160 g. Vom 
5. Februar bis 6. März, siehe Tabelle V. 

Weiterhin wurde noch die Zulage von löslichem Extrakt (30 g) und 
eiweißhaltigem Extrakt mit Kohfaser (je 30 g) zu strenger Diät erprobt. 
Sie blieb ohne Wirkung (63,5 bzw. 65,9 g Zuckerausscheidung gegen 
61,0 g der Vergleichsperiode ohne Haferpräparate bei gleicher Kost). 

Entlassen am 29. März mit einem Körpergewicht von 49 kg. 

✓ 

Ergebnis: Es handelt sich um einen jugendlichen Diabetes 
schwererer Form, aber anscheinend von ziemlich benignem Verlauf. 
Die erste typische Haferknr mit Haferflocken hat ein eklatant 
günstiges Ergebnis. Am ersten Tage der vergleichsweise ange¬ 
schlossenen Haferstärkegabe setzte eine follikuläre Angina ein, die 
zu einer Fiebersteigerung bis 38,3° am nächsten Tage führte, um 
dann rasch abzuklingen. Es erscheint nicht klar, ob die niedrige 
Ausscheidung von Zucker am ersten Haferstärketage oder die hohe 
am zweiten unter dem Einfluß der Infektion standen, da solche 
Infektionen bekanntlich sowohl im Sinne einer Zuckerverminderung 
als einer Zuckervermehrung wirken können. Die folgende Periode 
gemischter Kost ergab eine zwar deutliche, aber nicht erhebliche 
Toleranzverschlechterung um 29 g gegenüber der Vergleichsperiode. 
Die folgende Haferstärkeperiode zeigte dann eine so ausgesprochen 
schlechtere Wirkung gegenüber der entsprechenden Haferflocken¬ 
periode (um das vierfache), daß es nicht angängig ist, die Differenz 
auch nur zum größeren Teil auf Kosten einer allgemeinen Toleranz¬ 
verschlechterung zu setzen. 

Aus äußeren Gründen wurde zu strenger Diät übergegangen, 
die aber gar keinen Effekt batte. Trotzdem aus den ansteigenden 
Zuckerzahlen ersichtlich ist, daß eine Toleranzverbesserung unter 
ihrer Wirkung sicher nicht stattfand, beträgt die Zuckerausscheidung 
in einer folgenden Periode von Haferflocken nur etwas über die 
Hälfte von der der Haferstärkeperiode, wenn auch über doppelt 
soviel als in der ersten Periode von Haferflocken. Trotz der durch 
die Angina hervorgerufenen Trübung des Ergebnisses muß also in 
diesem Falle mit Bestimmtheit angenommen werden, daß die Hafer¬ 
stärke eine wesentlich weniger günstige Wirkung entfaltete als 
das genuine Haferpräparat. Nur in bezug auf die Einsparung von 
N war kein Unterschied zu sehen. 

Die folgenden Tage von Zulage der verschiedenen Haferteil¬ 
präparate zu strenger Diät zeigten keinerlei Effekt dieser Maß¬ 
nahme. 
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Fall XII. M. K., 9jähriges Mädchen ans Helbra. 

Seit Weihnachten 1910 krank. 

Für sein Alter normal entwickeltes Kind von zartem Knochenbau, 
leidlichem Ernährungszustand. Kein krankhafter Organbefand. Körper- 
gewicht bei der Aufnahme am 9. März 1911 20,5 kg- 

Zuckerausscheidung bei freier Diät 80 g, sinkt unter allmählicher 
Kohlehydratentziehung bis auf 21 g. Vom 14. März bis 15. April siehe 
Tabelle YI. 

Bei strenger Diät andauernd zuckerfrei. Vor der Entlassung am 
15. März 1911 beträgt die Toleranz 60 g Semmel. Gewicht 22 kg. 

Ergebnis: Es handelt sich hier um einen kindlichen Diabetes 
leichter Form. Der Effekt der typischen Haferkur, die wir hier 
wie in den folgenden Fällen ohne vorherige Einschaltung eines 
Gemüsetages einleiteten, ist ausgesprochen: die nach nahezu voll¬ 
ständiger Entziehung der Kohlehydrate noch vorhandene Zucker¬ 
ausscheidung verschwindet bis auf Spuren, so daß nachher bei 
ähnlicher Diät wie vorher Zuckerfreiheit besteht. Die Wirkung 
der äquivalenten Haferstärkemenge scheint auf den ersten Blick 
die gleiche zu sein, doch fällt auf, daß während bei der Zufuhr 
der Haferflocken die Zuckerausscheidung immer weiter herunter¬ 
ging, sie hier deutlich ansteigt, trotzdem nach den vorausgegangenen 
Tagen von Zuckerfreiheit eher eine Verbesserung der Toleranz an¬ 
genommen werden mußte. Der folgende Vergleich einer kur¬ 
mäßigen Haferstärkegabe mit gemischter Kost von dem gleichen 
Eiweiß*, Fett- und Koblehydratgehalt ergibt dann die Überlegen¬ 
heit der knrmäßig verabreichten Haferstärke evident, indem die 
Zuckerausscheidung von 41,7 auf 5,0 g sinkt. Ein Vergleich mit 
Weizenstärke unter den gleichen Bedingungen ergibt eine deutliche 
Überlegenheit der Haferstärke über die Weizenstärke. Immerhin 
liegt der bei dieser erzielte Zuckerwert von 14,5 noch soweit unter 
demjenigen der äquivalenten gemischten Kost, daß der größere 
Teil von der Wirkung der kurmäßigen Haferstärkeverabreichung 
doch auf die allgemeinen kurmäßigen Bedingungen geschoben 
werden muß* Während die N-Einsparung an den Hafertagen, 
deutlicher als an den Weizentagen, ziemlich erheblich ist, bleibt 
die Ammoniakausscheidung ohne wesentliche Beeinflussung. 

Pall XIII. F. R., 35jähriger Bergmann au8 Schianstedt. 

Diabetes schwererer Form, erhielt nach gemischter Kost von 80 g 
Kohlehydratzufuhr hintereinander äquivalente Mengen von Haferflocken, 
Haferstärke, Weizenstärke und wieder Haferflocken in kurmäßiger Form 
j« 3 Tage lang. Die typische Haferkur mit Haferflocken hatte von 
vornherein nur einen geringen Effekt mit 143,0 g Zuckerausscheidung 
hei 132 g Kohlehydratzufuhr. In der Vergleichsperiode mit Haferstärke 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Tabelle VI (Fortsetzung). 


Digitized by 


190 


Baümgarten u. Grund 


• »fl 

° * 


o 


ns 

— 

fl 


0 

S 

<D 

O 

<1 


o <v 

^ p,-Ö 


bfi 


ffi 2-8 

5r 


tc 


a, o> ^3 ■ 

s-is: 

s £ 

5s a- 

<D 

»* o a 

o ^ »— 

3 ft g 

N .1 
3 


.2 

c 


N > 

Op 

SU *> 

Cß Ö 

® 

to 

fl 

a> 


»fl *- 
o ns 

US ►> 
»fl 


<D 

&H 


W £ 


6o 

.2 

<u 

• F» 

T3 

O 

km 

Ä 

1-4 

»fl 

fl 

<4-1 

fl 

SJ 


:fl 

s 


2 

fl 

-4~> 

fl 

Q 


03 


I III 


I I 


8 

»cT 


CO CO 
Ci I> 


8 

co" co~ t>~ 


CO 

lO 

cf 


cc co —■ 

iO CO *0 

cf cT cf 


oo^ 


QO 

cf 


co 

vH 

cf 


r- 

co co cc 

^ Ci 


8 


s 

cf O co 


r- 

05 03 


05 

O 


1-1 co co 

1-H 4-H <>j 

o o o 


3 33 


Ol 

Ol 


8 §8S 


QO GO OG iO 

l-H i-l ^ 0ü 


“ *¥ 


I I 


I I 


I I 


I I 


iO 

Ol 


Ol 03 1* 

GO 00^ ot 

Ci -cf c' 


cp ^ vo r- 

CO -t iO 

cf cf cf c 


C5 

icf 


; * U 

‘■•«Vw 
* 7 1 ■. 

‘ *> * 

' " *. 

«I /. 

7 "'V A* 

^ • • 


/, 


©. 

§8 

co 


of -jf 




#» 


CO vO 
OO 1-1 


^ I. 


^ M 


«I 




Ol 

CO Ol 

o o 


*« J 

A. 




5 3 

8 

O ' 

4—« 

o 

r- 

3 8 

* • 

i 03 

05 

1—1 

O 

4-H 

OÖ ^ 

— 


co 


00 r— 


c— 


Ci 

I> 


05 co 
r- r— 


W 

co 

of 


flj ■—* 

•i-S GQ 

fl ^ 

25 bl 

^8 

00 i-« 

Ol 


sTjo 

.2 « p 

w a2g 

C0 bD 

g «T*» 

£> U S^H 

fl' 

Pm fl ® 
» 

tX3 bßr 


> »fl 
I o 
i GO 


bi 

S^o 

km ^ 

<v 

w ^«r 

OQ 

”81 

^ 03 g 

-2 uf ' 

Pt, bcg 

*13 § 

Q PQ 1-1 GO 


W 

cc u 

of? 

lÄ 


K K 
l~ 


iO 

03 


Gougle 


/ 


^ Original from 

r UNIVERSITY 0F CALIFORNIA 
















































- aW. **« t< 

i,ijt ~r k "i*** Ki„'i . 

p4=l- * /*7 knn »«ti*, n "; * 

. *- r * l'n i >.. 'MM« ,i 

F -e- -, ^ . 1 1 & IJl L 1,1 I i, 

3f ' ~- * '•'-» /,' »ui., 

i **'- ln< in ’ "" 

I» " y I 11 I 

* ~~ * * <~J? *•> *»*•■ 

-- m ^ ' > v / 

^v> w ' , 

^ // / , 

— — '" V/ , ' 

*•••- ... ' / , 

■- -=~ / 



/ 


[ 

I 


1 

e 


ite 

er- 

ind, 

anz- 

ebnis 
niiber 
in des 
4 g bei 
ng von 
deutlich 
irke zu 
Höhe, so 
t 97,7 g 
Verstärke 
erpräparat 
gen Hafer- 
ig, da die 
ging. Die 
Zuckeraus- 
Haferstiirke. 
äquivalenten 
--cheidung mit 
ichten Stärke- 
nuinen Hafer¬ 
wiesen werden 
N-Ausscheidung 
unter gewissen 
N-Verlust ein- 
e in der ersten 
g mit den ver- 
ndenz, die merk- 
•hter Kost wieder 



Digitiz^ysy 



ichsergebnisse nach 
immenzufassen, um 

wären 'machst die 




üriijH 

universityS 


I fro-m 

F CALIFORNIA 




192 


Baümgabtbn tu Grund 


Digitized by 


stieg die Zuckerausscheidung auf 188,4 g, um in der Weizenst&rke- 
periode abermals auf 255,3 g anzusteigen. Man konnte versucht sein, 
hieraus eine geringe Unterlegenheit der Haferstärke gegenüber dem 
vollen Haferpräparat und eine größere Überlegenheit gegenüber der 
Weizenstärke zu entnehmen. Die folgende Periode von Haferflocken¬ 
gabe zeigte aber, daß es sich vielmehr um eine steigende Toleranzver¬ 
schlechterung unter dem Einfluß der hohen Kohlehydratgabe handelte, 
indem der Zuckerwert in dieser Periode mit 252,2 fast genau so hoch 
blieb, wie in der Periode der Weizenstärke. Die Eingabe der äqui¬ 
valenten Mengen von Eiweiß, Fett und Kohlehydraten in Form ge¬ 
mischter Kost ergab dann eine derart enorme weitere Steigerung der 
Zuckerausscheidung bis 379,1 g, die mit einem rapiden Ansteigen der 
N-Ausfuhr verbunden war, daß an der Überlegenheit der kurmäßigen 
Kohlehydratverabreichung gegenüber der gemischten Diät nicht zu 
zweifeln war. Die AmmoDiakausscheidung wies ziemlich erhebliche 
Schwankungen auf. 

Fall XIV. E. R., 16jähriger Tischler aus Schlieben. 

Seit Ostern 1910 krank. 

Ziemlich dürftig entwickelter Patient von mäßig reduziertem Er¬ 
nährungszustand ohne krankhaften Organbefund. Körpergewicht bei der 
ersten Aufnahme am 10. Mai 1910 37,5 kg. 

Die Zuckerausscheidung betrug anfänglich bei rund 160 g Kohle¬ 
hydratzufuhr 120—188 g, dabei Aceton reichlich vorhanden, Acetessig- 
säure in Spuren. Unter allmählichem Übergang zu strenger Diät wird 
der Urin am 31. Mai zuckerfrei unter gleichzeitigem Verschwinden des 
Acetons. Vergleichende Zulage von je 100 g Hafer- und Weizenstärke 
zu strenger Diät ergeben jetzt für erstere in viertägiger Periode durch¬ 
schnittlich 8,1 g, für letztere in dreitägiger Periode durchschnittlich 
5,7 g Zuckerausscheidung. Es wird darauf versucht, die Toleranzgrenze 
für die verschiedenen Stärkearten festzustellen. Es ergibt sich für 
Weizenstärke zunächst eine Toleranzgrenze von 78 g am 18. Juni 1910, 
am 25. wird dieselbe Grenze für die Haferstärke auf 108 g, 2 Tage 
darauf abermals für die Weizenstärke auf 102 g festgestellt; schließlich 
am 1. Juli für die Haferstärke auf 100 g. In der Folgezeit der Be¬ 
handlung nahm trotz langer Zuckerfreiheit die Toleranzgrenze schließlich 
wieder ab, so daß Patient am Schlüsse für Weißbrot nur eine Toleranz 
von 70 g hatte. 

Am 2. August wurde R. mit einem Körpergewicht von 44 kg ent¬ 
lassen. 

Bei der Wiederaufnahme am 29. April 1911 befindet sich Patient 
in gutem Allgemeinzustande. Sein Körpergewicht hat auf 46 kg zu¬ 
genommen, die Zuckerausscheidung ist aber nach seiner Angabe bereits 
kurze Zeit nach der Entlassung wieder aufgetreten, trotzdem er an¬ 
geblich die vorgeschriebene Diät innegehalten hat. 

Der Versuch wurde sofort in Angriff genommen (siehe Tabelle VII). 

Danach blieb Patient noch einige Zeit in Behandlung. Es gelang 
diesmal aber nicht, ihn trotz längerer Entziehung der Kohlehydrate 
zuckerfrei zu machen, abgesehen von einigen Gemüsetagen. Eine erneute 
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Haferkur mit Hafei flocken gegen Schluß der Behandlung ergab eine 
Zuckerausscheidung von durchschnittlich 59,3 g pro die. 

Entlassung am 17. Juni 1911 mit einem Körpergewicht von 46 kg. 

Ergebnis: Während der ersten Beobachtungszeit konnte 
einmal festgestellt werden, daß zwischen Weizenstärke und Hafer¬ 
stärke bei Zulage zu strenger Diät kein Unterschied bestand, 
ebensowenig ergab sich auf die Dauer ein solcher für die Toleranz¬ 
grenze. 

Für die zweite Beobachtungszeit ist das wichtigste Ergebnis 
die zweifellos schlechtere Wirkung der Haferstärke gegenüber 
zwei unmittelbar vorhergehenden und nachfolgenden Perioden des 
Hafervollpräparates. Die Zuckerausscheidung steigt von 63.4 g bei 
Verwendung von Haferflocken, auf 158,0 g bei Verwendung von 
Haferstärke. Die folgende Haferflockenperiode hat noch deutlich 
unter einer Toleranzverschlechterung durch die Haferstärke zu 
leiden, doch geht die Toleranz sichtlich wieder in die Höhe, so 
daß die Durchschnittszahl der Zuckerausscheidung mit 97,7 g 
wieder weit unter der entsprechenden Zahl für die Haferstärke 
zurückbleibt Der Versuch, ein günstig wirkendes Haferpräparat 
durch Zulage von Haferstärke zu den sämtlichen übrigen Hafer¬ 
teilpräparaten zusammenzustellen, hatte keinen Erfolg, da die 
Zuckerausscheidung wieder auf 130,8 g in die Höhe ging. Die 
Weizenstärke zeigte im Anschluß daran mit 143,5 g Zuckeraus¬ 
scheidung sogar eine bessere Ausnutzung als die Haferstärke. 
Auffallenderweise war auch bei gemischter Kost von äquivalenten 
Eiweiß-, Fett- und Kohlehydratwerten die Zuckerausscheidung mit 
134,8 g nicht höher als bei den kurmäßig verabreichten Stärke¬ 
präparaten. Die unveränderte Wirksamkeit des genuinen Hafer¬ 
vollpräparates konnte zum Schluß erneut nachgewiesen werden 
mit einer Zuckerausscheidung von nur 41,4 g. Die N-Ausscheidung 
blieb mit Ausnahme der letzten typischen Haferkur unter gewissen 
Schwankungen andauernd so hoch, daß zeitweise N-Verlust ein- 
treten mußte. Die Ammoniakausscheidung zeigte in der ersten 
Versuchshälfte ohne ersichtlichen Zusammenhang mit den ver¬ 
wendeten Präparaten eine dauernd steigende Tendenz, die merk¬ 
würdigerweise gerade mit dem Einsetzen gemischter Kost wieder 
n&chließ. 

Es bleibt jetzt übrig, die mitgeteilten Versuchsergebnisse nach 
den einleitend gegebenen Gesichtspunkten zusammenzufassen, um 
zu einem Gesamtresultat zu gelangen. Da wären zunächst die 
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Versuche zu besprechen, bei denen wir Perioden typischer Hafer¬ 
kur mit Haferflocken und solche mit Haferstärke aufeinander folgen 
ließen. Die wichtigsten derselben sind die in den Fällen XI—XIV, 
während die der Nummern III und X nur mit Vorsicht zu ver¬ 
werten, I und VIII nicht verwendbar sind. 

Eine annähernde Gleichwertigkeit des Vollpräparates und der 
Stärke und zwar gute Wirksamkeit beider fand sich in Fall XII. 
Es wurde freilich bereits darauf hingewiesen, daß eine gewisse 
Überlegenheit der Haferflocken auch hier wahrscheinlich war. In 
Fall X war die Zuckerausscheidung bei Haferstärke nur in mäßigem 
Grade gegenüber derjenigen bei Haferflocken erhöht (um rund 20 %) 
doch war die Wirksamkeit schon der Haferflocken nicht besonders 
groß. 

Demgegenüber stehen die Fälle mit deutlichen Unterschieden 
zwischen Hafervollpräparat und Stärke zuungunsten der Stärke. 
Am ausgesprochensten und sichersten ist die Differenz in Fall XIV. 
Sie macht bei der Haferstärke gegenüber der ersten Periode mit 
Haferflocken eine Zunahme um 149% aus, gegenüber der unter 
verschlechterter Toleranzwirkung stehenden zweiten Periode immer 
noch 62%, gegenüber der Schlußperiode sogar 282 % bei hohen 
absoluten Zahlen. Ähnlich groß sind die Unterschiede in Fall XI. 
Bei etwas geringeren absoluten Werten beträgt die Zunahme der 
Zuckerausscheidung in der Haferstärkeperiode gegenüber der ersten 
Haferflockenperiode über 350%. Gegenüber der zweiten Hafer¬ 
flockenperiode beläuft sich die Differenz der Haferstärkeperiode 
immer noch auf 72% zu ungunsten der Stärke. Es ist oben an¬ 
geführt worden, daß die Beurteilung durch das Dazwischentreten 
einer Angina etw r as getrübt ist, daß aber die Annahme von Tole¬ 
ranzverschiebungen unter deren Einfluß doch nicht zur Erklärung 
auch nur des größeren Teils der Differenzen ausreicht. Wir müssen 
also auch hier Unterlegenheit der Stärke gegenüber dem Voll¬ 
präparat annehmen. Die beiden anderen Fälle sind weniger sicher. 
In Fall XIII wird die Zunahme der Zuckerausscheidung unter dem 
Einfluß der Stärke um 32% in ihrer Verwertbarkeit dadurch sehr 
getrübt, daß offenbar die starke Kohlehydratzufuhr überhaupt eine 
erhebliche Toleranzverschlechterung zur Folge hatte; in Fall HI da¬ 
gegen ist zw'ar das Absinken der Zuckerausscheidung unter Ein¬ 
wirkung des Vollpräparates gegenüber der Stärkeperiode von 102,7 
auf 23,6% sehr evident, da aber nur 1 Tag Haferflocken 4 Tage 
Haferstärke gegenüberstellen, ist der Fall ebenfalls nur mit einer 
gewissen Reserve zu verwerten. 
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Überblicken wir das Gesamtergebnis für den Vergleich der 
Einwirkung von Hafervollpräparat und Haferstärke auf die Zucker¬ 
ausscheidung in allen genannten Versuchen, so ist dasselbe aller¬ 
dings nicht einheitlich. Die überwiegende Zahl der Fälle mit sehr 
ausgesprochenen Differenzen spricht aber dafür, daß die Stärke dem 
Vollpräparat nicht gleichwertig ist. Trotzdem wird man aus Er¬ 
gebnissen, wie in Fall XII, doch schließen dürfen, daß in einzelnen 
leichteren Fällen die Stärke bereits ähnliche Wirkungen wie das 
Vollpräparat entfalten kann. N-Retention sowohl wie Herabsetzung 
der Ammoniakauschheidung war in den von uns geprüften Fällen 
nicht sehr erheblich, eine gesetzmäßige Differenz zwischen Voll¬ 
präparat und Stärke ergab sich dabei nicht. 

Die Umkehr der ersten Gruppe von Vergleichsversuchen be¬ 
stand darin, daß verschiedene Stärkepräparate miteinander ver¬ 
glichen wurden und zwar zunächst ebenfalls unter kurmäßigen Be¬ 
dingungen. Derartige Versuche liegen vor in den Fällen I, II, 
XII bis XIV. Von diesen sind diejenigen besonders wertvoll, bei 
denen eine erhebliche Wirkung der regelrechten Haferkur gesichert 
war; das sind die Fälle XII und XIV. Deren Resultat ist nun 
gegensätzlich entsprechend dem Widerspruch, in dem die Versuche 
der ersten Gruppe bei den gleichen Fällen zu einander stehen. 
Fall XII zeigt eine Differenz zugunsten der Haferstärke, dieselbe 
ist bei einem Ansteigen unter dem Einfluß der Weizenstärke von 
5.9 auf 14,5 relativ sehr beträchtlich, absolut betrachtet ist aber 
die Zunahme von 8,6 g Zuckerausscheidung bei einer Kohlehydrat¬ 
zufuhr von 119 g nicht sehr bedeutend. Man wird also das Vor¬ 
handensein der Differenz hier kaum so hoch anschlagen können, 
wie das Fehlen derselben in Fall XIV, wo trotz evidenter Wirkung 
der typischen Haferkur die Haferstärke gegenüber der Weizen - 
stärke sogar eine Mehrausscheidung von 10 °/ 0 Zucker aufwies. 

Die übrigen drei Fälle sind in ihren Ergebnissen weniger ver¬ 
wendbar. Am ehesten würde noch der Fall I mit 19 °/o größerer 
Zuckerausscheidung unter Weizenstärkewirkung für eine Überlegen¬ 
heit der Haferstärke sprechen. Die noch um weitere 12°/ 0 geringere 
Ausscheidung bei der Kartoffelstärkezufuhr spricht aber in fast 
gleichem Maße nach der gegenteiligen Seite, so daß man versucht 
ist, die ganze Differenz auf Zufall zurückzuführen, zumal in diesem 
Falle die Wirksamkeit der typischen Haferkur, wie aus den vor 
der Tabelle mitgeteilten Versuchen hervorgebt, nicht sehr groß 
^ar. In Fall II ist die Zuckerausscheidung unter Hafer sogar um 
12° 0 größer als unter Weizen Wirkung, aber wir wissen bei ihm 
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nicht, ob eine typische Haferkur mit Vollpräparat besser gewirkt 
hätte. Nur in diesem Fall würde der Mangel an Differenz zwischen 
Hafer- und Weizenstärke gegen die Möglichkeit einer spezifischen 
Wirkung der Haferstärke allein sprechen. In Fall XIII endlich 
ist zwar die Zuckerausscheidung unter Wirkung der Weizenstärke 
36 % schlechter als unter Haferstärke. Hier handelt es sich aber, 
wie schon oben ausgeführt, offenbar um eine fortschreitende Tole¬ 
ranzverschlechterung, da auch das Hafervollpräparat im unmittel¬ 
baren Anschluß dieselbe hohe Zuckerausscheidung aufweist. 

Im ganzen stimmt also die Gruppe 2 der Versuche in ihren 
Endergebnissen mit denjenigen der Gruppe 1 annähernd überein. 
Nur in Fall XU ist die Haferstärke sicher der Weizenstärke über¬ 
legen, aber auch da nur in geringem Maße; alle übrigen Fälle 
sprechen nicht für diese Überlegenheit, Fall XIV sogar sehr energisch 
gegen sie. 

Die Fälle, bei denen die Stärkepräparate als Zulage zu ge¬ 
mischter Kost gegeben wurden, also Nr. III—V, schließen sich hier 
an. Eine kleine Differenz zuungunsten der Weizenstärke scheint 
in Fall IV vorzuliegen, das Umgekehrte in Fall V, sonst bleiben 
die Zuckerwerte konstant. Praktisch wird man von einer Gleich¬ 
wertigkeit von Hafer- und Weizenstärke in diesen Fällen reden 
müssen, das um so mehr, als auch die Kartoffelstärke eine Zucker¬ 
ausscheidung nur in der gleichen Höhe zur Folge hatte. Auch bei 
der Toleranzbestimmung in Fall XIV ergab sich keine konstante 
Differenz. 

Vergleiche zwischen Weizenstärkeverabreichung in kurmäßiger 
Form einerseits und gemischter Kost von äquivalenten Kohlehydrat-, 
Fett- und Eiweißwerten andererseits wurden in den Versuchen 
XII—XIV angestellt. In Versuch XII w r ar die Differenz zugunsten 
der kurmäßigen Weizenstärkeverabreichung so groß, daß man auch 
von der Wirkung der Haferkur einen guten Teil auf die nicht 
spezifischen Faktoren der kurmäßigen Anordnung setzen durfte. 
Der Fall XIII hatte bereits unter der fortgesetzten Kohlehydrat¬ 
gabe in kurmäßiger Form stark an Toleranz eingebüßt. Trotzdem 
trat unter der gemischten Kost eine nochmalige rapide Zunahme 
der Zuckerausscheidung auf. Also auch hier die gleiche Differenz 
zuungunsten der gemischten Kost. Im Gegensatz dazu zeigt 
Fall XIV gar keine Differenz. Die in äquivalenten Werten ver¬ 
abfolgte gemischte Diät zeigt sogar etwas geringere Zuckeraus¬ 
scheidung als die vorhergehenden Perioden von Hafer- und Weizen¬ 
stärke. Offenbar handelt es sich da um individuelle Unterschiede, 
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wie solche ja gerade für die Eiweißempfindlichkeit, die hier sicher 
wichtig ist, schon von früher bekannt sind. Ob es möglich wäre, 
eine Beziehung zu dem verschiedenartigen Verhalten von Fall XII 
und XIV gegenüber der Haferstärke ausfindig zu machen, muß 
dahingestellt bleiben. 

Es erübrigt sich jetzt noch, die Wirkung der verschiedenen 
Haferteilpräparate zusammenzustellen, die uns außer den reinen 
Stärkepräparaten zur Verfügung standen. Die einschlägigen Ver¬ 
suche wurden in den Fällen VI—XI und XIV ausgeführt; die 
ersten 6 Fälle stellten Zulage zu gemischter bzw. strenger Diät 
vor, nur im letzten Falle wurde das Kohlehydrat gleichzeitig in 
kurmäßiger Form verabreicht. In den Fällen VIII—XI war keinerlei 
Einfluß auf die Zuckerausscheidung wahrzunehmen und zwar bei 
Fall IX und X unter gleichzeitiger gemischter, bei Fall VIII und 
XI unter gleichzeitiger strenger Diät. Während in den Fällen VIII 
und X eine erhebliche Wirkung typischer Haferkur nicht vorlag 
und bei Fall IX zum mindesten sehr unwahrscheinlich war, hatte 
in Fall XI, wie oben näher ausgeführt worden ist, eine typische 
Haferkur einen eklatanten Erfolg gehabt. Das läßt natürlich 
diesen letzteren Fall für die Beurteilung der Frage, ob in den 
verwendeten Präparaten spezifische Stoffe vorhanden waren, wesent¬ 
licher erscheinen: er wäre da in negativem Sinne zu deuten. Die 
Fälle VI und VII sind im unmittelbaren Anschluß an die Tabelle be¬ 
reits kritisiert worden — wir verweisen auf das da Gesagte. Demnach 
haben die als „Zwischenschicht“ und als „Rohfaser“ gekennzeichneten 
Präparate allerdings anscheinend einen günstigen Einfluß auf die 
Glykosurie bei Zulage zu gemischter Kost ausgeübt. Man wird ihn 
aber doch nur sehr mit Vorsicht aufnehmen und nicht als gesichert 
betrachten. Es bestand in beiden Fällen eine spontane Tendenz 
zur Besserung der Toleranz und wenn man eine Wirkung der Hafer¬ 
präparate annimmt, so wird man sich am ehesten noch vorzustellen 
haben, daß sie diese präexistente Tendenz gefördert haben. 

Besonders ist der Fall XIV geeignet, gegen die Annahme 
einer spezifischen Wirkung der genannten Haferpräparate skeptisch 
zu stimmen. Hier wurden sämtliche Teilpräparate vereinigt und 
mit Stärke zusammen verabreicht. Trotzdem konnte kein Erfolg 
erzielt werden, während die typische Haferkur mehrfach glänzende 
Wirkung entfaltete. Theoretisch hätte man sich vorstellen müssen, 
daß die Zusammenstellung dem Vollpräparat gleichwertig sein 
mußte. Warum das nicht der Fall war. läßt sich schwer sagen, 
es wird darauf noch zurückzukommen sein. 
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Beschäftigen wir uns jetzt mit der Hauptfrage, zu deren 
Lösung unsere Arbeit beitragen sollte: Worin ist der spezifisch 
wirksame Faktor des Hafermehls zu suchen? Wir vermögen darauf 
keine einheitliche Antwort zu geben. In einem Falle schien die 
Haferstärke annähernd die volle spezifische Wirksamkeit in sich 
zu tragen, in mehreren anderen war sicher das Gegenteil der Fall, 
während der Rest der einschlägigen Fälle eher gegen als für die 
Wirksamkeit der Haferstärke sprach. Die durch Zentrifugieren 
gewonnenen übrigen Haferpräparate schienen in 2 Fällen eine 
spezifische Wirkung auszuüben, es wurde aber bereits oben gesagt, 
daß dieselbe mit großer Skepsis betrachtet werden müßte. In einer 
Reihe anderer Fälle war von einer spezifischen Wirksamkeit dieser 
Präparate nichts nachzuweisen, in einem Falle sogar auch dann 
nicht, als sie insgesamt mit Haferstärke zusammen in kurmäßiger 
Form verabreicht wurden. Man gewinnt den Eindruck, als wenn 
in diesem letzteren die ganze Art der Trennung und Wiederver¬ 
einigung, die natürlich nicht zu einer quantitativen und wohl auch 
nicht zu qualitativ genauer Wiederherstellung des ursprünglichen 
Präparates führen konnte, bereits die spezifische Wirksamkeit emp¬ 
findlich gestört hätte. Das leitet uns zu der Anschauung über, 
die wir als vorläufiges Endergebnis unserer Untersuchungen ge¬ 
wonnen haben. Ebenso wie die Gesamt Wirksamkeit der Haferkur 
zusammengesetzt ist aus einem nicht spezifischen und einem 
spezifischen Anteil, so ist auchderspezifischeAnteilnicht 
einheitlicher Natur. Das Hafermehl entfaltet seine 
volle spezifische Wirksamkeit in allen ihm überhaupt 
zugänglichen Fällen nur dann, wenn es in genuiner 
Form gegeben wird. Die isolierten Bestandteile des¬ 
selben können in einzelnen Fällen bereits einenTeil 
der spezifischen Wirkung in sich tragen, in der 
Mehrzahl der Fälle versagen sie, wo das genuine 
Präparat noch die volle Wirksamkeit entfaltet. 

Angesichts dieses Hauptergebnisses brauchen wir auf die ver¬ 
schiedenen Theorien der spezifischen Haferwirkung hier nicht 
nochmals ausführlich einzugehen. Wir würden entscheidende 
Schlüsse hierüber nicht zu ziehen in der Lage sein. Eines wollen 
wir nur kurz betonen: Wenn wir auch zur vollen Wirksamkeit 
der Halerkur das genuine Präparat postulieren und mehrere wirk¬ 
same Faktoren in ihm annehmen, so wollen wir damit doch keines¬ 
wegs gesagt haben, daß auch die verschiedenen aufgestellten 
Theorien über den Weg, auf dem die Haferkur wirksam wird, jede 
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zum Teil recht hat. Besonders wenn man einen spezifischen Ab¬ 
bau im Darm annimmt, können mehrere Faktoren im Hafermehl 
gleichzeitig dazu beitragen, sowohl eine chemische Struktureigen¬ 
tümlichkeit der Haferstärke, als auch katalytisch wirksame Be¬ 
standteile, die nur in genuinen Haferpräparaten in der optimalen 
Zusammensetzung vorhanden sind. Auf die hierbei in Betracht 
kommenden Gesichtspunkte hat Klotz hingewiesen. 

2. Die Stärkeausscheidung im Stuhl bei Zufuhr von 
Haferpräparaten beim Diabetiker. 

Die Versuche, die wir bisher mitgeteilt haben, dienten uns 
gleichzeitig dazu, auf einem Gebiet Aufschlüsse zu erhalten,’das 
bisher beim Diabetiker wenig beachtet worden ist und doch zu 
einem Teil der Theorien, die wir oben geschildert haben, einen 
Beitrag liefern könnte. Es ist in denselben viel die Rede von ab¬ 
normen Darmgärungen. Die Vorstellung, die man sich im ein¬ 
zelnen von diesen GärungsVorgängen gebildet hat, läßt an Klar¬ 
heit viel zu wünschen übrig; das geht aus den divergierenden 
Meinungen über dieses Thema ohne weiteres hervor. Abnorme 
Darmgärungen sind nun aber in der Pathologie der Fäces bereits 
bekannt und teilweise recht genau studiert; dabei hat sich ergeben, 
daß in diesen Fällen durchweg eine Vermehrung der Stärke im 
Kot eintritt. 1 ) Es lag nahe, die Fäces der Diabetiker in den be¬ 
handelten Fällen daraufhin zu studieren, ob in ihnen nicht eine 
solche Stärkevermehrung nachweisbar wäre. Dieses würde dann 
für den Zuckerstoffwechsel in zweierlei Richtungen bedeutungs¬ 
voll gewesen sein, einmal hätten sie einen direkten Verlust an zu¬ 
geführtem Jucker bedeutet, der sich natürlich entsprechend auch 
in einer Verminderung der Zuckerausscheidung geltend machen 
müßte; andererseits würde man aus einem erhöhten Stärkegehalt' 
der Fäces auf erhöhte Gärungsprozesse haben schließen können. 

Wir haben daher in einem Teil der Fälle solche Analysen 
ausgeführt, wobei wir gleichzeitig den Einfluß der verschiedenen 
von uns verabreichten Präparate zu studieren suchten. Das Er¬ 
gebnis findet sich in Tabelle VIII. 

Zur Beurteilung werden wir nach normalen Zahlen suchen 
müssen. Als solche sind einmal die Angaben über die Ausnutzung 
der Kohlehydrate bei der Schmidt-Strasburger’sclien Probe¬ 
diät zu erwähnen. Hier beträgt die Ausscheidung von Stärke pro 

1) Ad. Schmidt u. J. Strasburg;er, Pie Fäces des Menschen im nor¬ 
malen u. krankhaften Zustande. III. Anfl. 1910 p. 199 ff. 
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Tabelle VIII. 


Fall 

Nr. 

Datum 

Diät 

(Summe) 

Koble- 

hydrat- 

zufuhr 

(Summe) 

g 

Trocken¬ 

menge 

des 

Stuhles 

Kohlehydratausrub 

Sa 1 P™ '• i * r 
öa ‘ Tag Eina-xi- 

Ia 

15./16. VL 10 

300 g Haferstärke 
kurmäßig 

258 

49,7 

1,31 

0,65 

1 

050 

b 

22 /23. VI. 

300 g Haferstärke 
kunnäßig 
-j- 50 g lösl. Extr. 

268 

' 32,2 

1,74 

0,87 

I 

1 Ü.65 

i 

C 

29./30. VI. 

300 g Weizeustärke 
kurmäßig 

262 

69,5 

1,72 

0,86 

0.6r 


7 /8. VII. 

300 g Kartoffel¬ 
stärke knrmäßig 

244 

22,0 

1,14 

0,57 

0.41 

IV a 

4 /5. VII. 

strenge Diät -f- 
200 g Weizenstärke 

164 

66 

0,74 

0,37 

0.45 

b 

6./7. VII. 

strenge Diät + 
200 g Kartoffelst. 

152 

59,3 

0,66 

0,33 

0,41 

Va 

13/17. XI. 10 

strenge Diät -f- 
450 g Haferstärke 

365 

115 

3,45 

0,69 

0.94 

b 

18./19. XI. 

strenge Diät -)- 
200 g Weizenstärke 

164 

58 

1,80 

0,90 

ÜO 

Via 

23./24. XI. 10 

| 

gemischte Diät 
— {“ 60 g lösl. Extr. 

168 

38,5 

1,20 

0,60 

0.71 

b 

1 

27./2Q. XI. 

1 

gemischte Diät 
-f- 90 g Zwischen¬ 
schicht 

267 

142 

6,80 

2,40 

•2,55 

1 

c 

30. XI. bis 

2. XII. 

gemischte Diät 

70 g* Bohfaser 

243 

66 

3,57 

M9 

1,47 

XI a 

27./28. I. 11 

gemischte Diät 

216 

65 

1,97 

| 0,98 

i 0.91 

b 

29,31. I. 

gemischte Diät 
-f- 90 g Bohfaser 

324 

1 

59 

S 4,38 

1,46 

i 

| 

1 

C 

1,3. II. 11 

gemischte Diät 
-f- 90 g Zwischen¬ 
schicht 

1 

324 

45,5 

2,14 

0,71 

i 

1 

d 

9./11. II 

650 g Haferflocken 
kurmähig 

427 

59 

2,60 

0,87 

1 

1 0.61 

| 

e 

18 /20. II 

480 g Haferstärke 
| kurmähig 

1 

408 

55 

2,73 

0,91 

1 

1 0.67 

I 

f 

28. II./2. III. 

600 g Haferflocken 

I kurmäüig 

1 

396 

57 1 

| 4,19 

1,40 

1,08 

i 

XIV a 1 

11./12. VI. 10 

1 strenge Diät -f- 
; 200 g Weizenstärke 

164 1 

1 

48 

1,42 ! 

0,72 

0.S7 

b 

17 /19. VI. 

strenge Diät -f- 
265 g Weizeustärke 

219 

1 

86,7 

1,55 

0,52 

0.71 

c 

22,23. VI. 1 

strenge Diät -f- 
, 220 g Haferstärke 

178 , 

32,0 , 

1 

1,25 

0,62 

0 f 7U 
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die 0,48—0,97 x ) oder in Prozenten gegenüber der Einfuhr be¬ 
rechnet etwa 0,25—0,50 %. Hier handelt es sich aber um eine 
besonders leicht verdauliche Nahrung mit reichlichem Milchgehalt, 
also Gehalt an gelösten Kohlehydraten und Entfernung aller zellulose¬ 
haltigen Partien, die auch bei der Hafersuppe durch Abseihen 
entfernt sind. Um so günstige Resorptionsbedingungen handelt es 
sich in den vorliegenden Fällen höchstens da, wo Stärke in kur- 
mäßiger Form verabreicht wurde. Im Durchschnitt wird man, 
wenn maxi sich an die Rubner’schen Zahlen für feines Weizen¬ 
mehl nnd Weißbrot 1 2 ) hält, etwa l°/o Verlust noch als normal an- 
sehen. 

Sehen wir unsere Tabelle daraufhin durch, so finden wir etwas 
hohe Werte in Fall V, doch liegen dieselben noch nicht sicher 
außer der Norm. In Fall VI ist der Stärkeverlust von 2,55 °/ 0 in 
der zweiten Periode entschieden zu hoch. Es wäre möglich, den¬ 
selben mit einer vermehrten Gärung in Verbindung zu bringen. 
Dadurch würde das oben erwähnte progrediente Absinken der 
Zuckerausscheidung in diesem Falle in ein besonderes Licht rücken. 
In der dritten Periode wird man in Anbetracht der großen Zellulose¬ 
zufuhr die Stärkezahl von 1,47 °/ 0 nicht mehr mit derselben Sicher¬ 
heit als pathologisch ansehen können. Dasselbe gilt von der zweiten 
Periode in Fall XI. Besonders wichtig ist, daß in den beiden 
Perioden der typischen Haferkur kein abnorm hoher Kohlehydrat¬ 
verlust eintrat, besonders nicht während der ersten derselben, die 
auf die Zuckerausscheidung einen so eklatanten Erfolg hatte. 

Es bleibt also eigentlich nur die Periode b in Fall VI, wo 
man aus den Stärkeausscheidungszahlen auf eine besonders starke 
Darmgärung schließen konnte. Angesichts der zahlreichen anderen 
Fälle, bei denen solche Anzeichen nicht vorhanden waren, wird 
man hier doch schwerlich einen gesetzmäßigen Kausalnexus mit 
dem Verhalten der Zuckerausscheidung anzunehmen in der Lage sein. 

Andererseits muß darauf hingewiesen werden, daß der Begriff' 
des abnormen Abbaues von Stärke mit demjenigen der Gärung ja 
durchaus nicht übereinstimmt, so sehr auch beide Begriffe häufig 
miteinander in Verbindung gebracht werden. Es ist sehr wohl 
möglich, daß ein abnormer Abbau unter irgendwelchen Einflüssen 
zustande kommt ohne eigentliche Gärung. Er würde dann auch 
keine erhöhte Stärkeausfuhr zur Folge haben. 


1) Schmidt u. Strasburger, a. a. 0. p. 197. 

2) Ebenda p. 196. 
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Es bliebe noch ein Wort über die oben erwähnte zweite Mög¬ 
lichkeit zu sagen, daß der durch die Ausscheidung hervorgerufene 
Stärkeverlust als solcher die Zuckerausscheidung zu beeinflussen 
imstande sei. Es genügt ein Blick auf die Tabelle, um zu sehen, 
daß von einem irgend wesentlichen Einfluß da nicht die Bede 
sein kein, weil der prozentuelle Verlust auch in den maximalen 
Fällen viel zu gering ist. 

3. Die Einwirkung der Haferstärke auf die Leberverfettung 
des phlorizinvergifteten Hungerhundes. 

Wir haben bereits in der Einleitung der interessanten und 
auffallenden Befunde von Klotz 1 ) gedacht, der bei phlorizinver¬ 
gifteten Hungerhunden einen Unterschied zwischen Hafermehl und 
Weizenmehl in der Wirkung auf die Leberverfettung konstatieren 
konnte. Während Weizenmehl dieselbe verhinderte in der Weise, 
wie bereits von Rosenfeld her bekannt ist, war die Verfütterung 
von Hafermehl nicht imstande, die Verfettung zu verhindern. 
Die Versuche schienen uns eine willkommene Handhabe zu bieten, 
um festzustellen, ob die Haferstärke das spezifisch wirksame Agens 
im Hafermehl ist. In diesem Falle müßte nämlich die Leberver¬ 
fettung durch Haferstärke ebensowenig verhindert werden können, 
könnee, wie durch Hafermehl. 

Wir machten uns daher an die Nachprüfung der Klotz’schen 
Versuche, indem wir uns streng an seine Vorschriften hielten, 
welche besagen, daß nach einer fünftägigen Hungerperiode an 2 
aufeinander folgenden Tagen der mit täglich 0,2 Phlorizin pro kg 
Körpergewicht vergiftete Hund je 8—10 g des Mehlpräparates pro 
kg Körpergewicht per os zugeführt erhält. Wir verwandten die¬ 
selben Präparate, die wir beim Menschen benutzt hatten, und zwar 
Haferflocken 10 g, Haferstärke 8 g pro kg. Das Ergebnis folgt 
in Tabelle IX. 

Es war für uns sehr überraschend, denn wir hatten in keinem 
der 6 Fälle, in denen wir Haferflocken verfütterten, eine Ver¬ 
fettung erzielt. Der maximale Wert war 17,4% Fett in der Trocken¬ 
substanz. Der Durchschnittswert war mit 12,3 % gar nicht zu ver¬ 
gleichen mit demjenigen von Klotz, der — allerdings nach Aus¬ 
schaltung einiger Fälle, die er für abnorm hält — 43 % Fettgehalt 
für die mit Hafermehl gefütterten Tiere erhielt. Die 4 Versuche 
mit Haferstärke ergaben denn auch ein analoges Resultat: der 

1) Klotz, Zcitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. VIII p. 601. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die wirksamen Faktoren der Haferknr bei Diabetes mellitus. 205 


Tabelle IX. 


Nr. 

Anfangs-1 
gewicht j 

ksr 1 

Gewicht 

am 

sechsten 

Hunger¬ 

tage 

kg 

Phloriziu 

e 

i 

Präparat 

Menge 

£ 

Leberfettgehalt 

0/ 

/ 0 

der absoluten 
Trockensubstanz 

1 

9.42 

8,30 

1,7 

Haferflocken 

83 

12,86 

6 

i 6,84 

6.25 

1,25 


62,5 

10,53 

8 

7.69 

6,67 

1,35 


66,7 

9,93 

n 

12.78 

11,35 

2,3 


117 

17,40 

12 

5.90 

5,25 

1,05 

71 

52,5 

10,72 

13 

7,42 

6.63 

1.32 

Y) 

66,3 

12 67 

2 

6,00 

5.25 

1,05 

1 Haferstärke 

42,0 

12,00 

4 

6,05 

5,20 

1,04 

i 

41,6 

21,55 

7 

9,90 

8,97 

1,8 

| 

' 71,8 

12,22 

15 

8.42 

7,50 

1,5 

n 

60 

8,89 

16 

10.87 

9,25 

1.85 

Weizenstärke 

74 

18,32 

17 

, 10,02 

8.05 

| 1,8 

n 

64,4 

35,15 

9 

7.45 

6,45 

1 

; i,3 

! Hunger 

j 

j 

51,4 


Maximalwert war 21,6, der Durchschnittswert 13,7 % Fettgehalt, 
also das Ergebnis war kaum anders als mit Hafermehl. Woher 
die Unstimmigkeit unserer Versuche mit denen von Klotz kommt, 
ist uns nicht möglich gewesen zu ermitteln. Daß nicht etwa unser 
Phlorizin schuld war, beweist das Ergebnis des Versuchs, in dem 
wir keinerlei Nahrung verabfolgten; da erhielten wir einen Fett¬ 
gehalt von nicht weniger als 51,4 °/ 0 . Auch war der Zuckergehalt 
der Urine nach der Einspritzung stets kontrolliert worden und nie 
unter 4 °/ 0 geblieben. Zwei Fütterungen mit Weizenstärke, die 
wir ebenfalls zur Kontrolle Vornahmen, ergaben beide sogar wesent¬ 
lich höhere Fettzahlen als der Durchschnitt der Haferstärke, doch 
mag hier der Umstand mitgespielt haben, daß das letzte der Tiere, 
wie die Obduktion ergab, eine Eiterung an der Bauchhaut hatte. 

Bei der großen Zahl der Tiere, die Klotz verarbeitet hat, 
können wir nicht an einen Zufall bei ihm denken, ebenso erscheint 
uns aber auch unser Material, w r enn es auch kleiner ist als das 
von Klotz, doch hinreichend groß, um die Wirkung der Hafer¬ 
präparate für unsere Fälle sicherzustellen. Möglich wäre noch, 
daß die verwendeten Präparate in ihrer Wirksamkeit auf den 
Hund verschiedenartig waren. Diesen Punkt nachzuprüfen, lag 
für uns keine Veranlassung vor, da wir das von uns verwandte 
Präparat in allen menschlichen Versuchen angewendet und da in 
geeigneten Fällen voll wirksam gefunden hatten. 
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Zusammenstellung der Ergebnisse. 

1. Die Haferstärke ist in der überwiegenden Zahl der Fälle, 
die für die Anwendung einer Haferkur geeignet sind, dem genuinen 
Hafermehl an Wirkung nicht ebenbürtig. Nur in einzelnen leich¬ 
teren Fällen kann die Stärke bereits ähnliche Wirkungen ent¬ 
falten, wie das Vollpräparat. 

2. Haferstärke und Weizenstärke lassen in der Regel auch 
bei kurmäßiger Anwendung keinen Unterschied in der Wirksam¬ 
keit erkennen. Nur in den einzelnen Fällen, in denen die Hafer¬ 
stärke dem genuinen Haferpräparat an Wirkung ähnlich ist, läßt 
sich eine wenn auch nicht sehr bedeutende Differenz zugunsten 
der Haferstärke erkennen. 

3. Bei Zulage zu strenger und gemischter Diät ist ein Unter¬ 
schied zwischen Haferstärke und Weizenstärke nicht nachweisbar. 

4. Vergleiche zwischen Weizenstärke Verabreichung in kur¬ 
mäßiger Form einerseits und gemischter Kost von äquivalenten 
Kohlehydrat-, Fett- und Eiweißwerten andererseits lassen in der 
Regel, aber nicht immer, eine Differenz zuungunsten der gemischten 
Kost erkennen. 

5. Stärkearme Haferpräparate, die durch besondere Art des 
Zentrifugierens gewonnen waren, ließen nur in solchen Fällen, die 
schon vorher eine Tendenz zur Besserung der Toleranz hatten, 
anscheinend eine fördernde Wirkung auf diese Tendenz erkennen; 
sonst blieben diese Präparate unwirksam. 

6. Das Hafermehl entfaltet seine volle spezifische Wirksamkeit 
in allen ihm überhaupt zugänglichen Fällen nur dann, wenn es in 
genuiner Form gegeben wird. Die isolierten Bestandteile des¬ 
selben können in einzelnen Fällen bereits einen Teil der spezifischen 
Wirksamkeit in sich tragen, in der Mehrzahl der Fälle versagen 
sie, wo das genuine Präparat noch die volle Wirkung entfaltet. 

7. Kohlehydratbestimmungen in den Fäces von Diabetikern 
ließen nur in wenigen Fällen einen erhöhten Stärkegehalt erkennen. 
Derselbe war aber auch dann zu unbedeutend, um im Zuckerhaus¬ 
halt eine irgend wesentliche Rolle zu spielen; auch gesetzmäßige 
Gärungsvorgänge erheblicher Art konnten aus ihnen nicht er¬ 
schlossen werden. 

8. Die von Klotz angegebene Differenz im Verhalten von 
Haferstärke und Weizenstärke bei der Verfütterung an phlorizin- 
vergiftete Hungerhunde konnten wir nicht bestätigen. 
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Besprechungen. 

1. 

M. von Frey, Physiologie. 2. Auflage. Berlin 1911. 

Ich möchte den Fachgenossen, gerade der inneren Medizin, dieses 
Werk warm empfehlen. Wenn die pathologische Anatomie unsere eine 
Grundlage ist, auf der wir stehen, so ist die andere gleich unerschütter¬ 
liche die Physiologie. Fs reicht meines Erachtens nicht aus, dhß wir 
uns bemühen, nach unserer Weise Physiologie zu treiben. Sondern wir 
müssen, so schwer das auch gerade für uns Arzte ist, alle Mühe auf¬ 
wenden, den Problemen und Fragen, den Methoden, die die Physiologen 
jetzt beschäftigen, nahe zu treten. Keiner von uns lebt tatsächlich ohne 
Physiologie aber in der Kegel tragen wir mit uns das Gesicht dieser 
Wissenschaft, die es zeigte, als wir in der Medizin aufwuohsen. Ich 
möchte das Buch des M. von Frey für vorzüglich geeignet ansehen, uns in 
der Form der wissenschaftlichen Auffassung zu erhalten wie es die moderne 
Physiologie tut. von Frey betrachtet die Vorzüge ruhig und sach¬ 
lich vom höchsten Standpunkte aus, dem es Bedürfnis ist, die Auffassung 
der biologischen Vorzüge möglichst der Anschauungsform anzugliedern, die 
die exakte Naturwissenschaft hat. Und dabei ist es doch ganz Biologie. 
Das ist es, was wir brauchen. Er«bl. 


2 . 

Ehrlich u. Hata, Die experimentelle Chemotherapie der 
Spirilosen. Berlin, Springer 1910. 

Ein Buch wie dieses kann und braucht nicht in seinen Einzelheiten 
analysiert zu werden. Das was ihm das Gepräge und den unvergleich¬ 
lichen Wert verleibt, ist der Einblick, den es in die Arbeitsstätte eines 
großen Geistes gewährt. Es gibt nichts menschlich-erhebenderes als zu 
sehen, wie sich hier Genie und unablässige Arbeit vereinen und jeder 
▼on uns wird mit Bewunderung und Dankbarkeit das seinige dabei lernen. 

Krehl. 


3. 

E. Ruediger, Kompendium der Röntgendiagnostik für 
Studierende und praktische Ärzte. Mit 12 Text¬ 
abbildungen und 2 Tafeln. 80 Seiten. Broschiert 3 Mk., ge¬ 
bunden 3,60 Mk. Würzburg, Curt Kabitzsch (A. Stuber's Ver¬ 
lag) 1911. 
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Das kürzlich im Buchhandel erschienene Werkchen soll dem mit 
der Röntgendiagnostik noch nicht Vertrauten als Führer in das neu er¬ 
schlossene Gebiet dienen, ihm eine gedrängte Übersicht geben über die 
diagnostischen Leistungen des Röntgenverfahrens in Chirurgie und innerer 
Medizin. Denn jeder Arzt muß, wie Verfasser richtig bemerkt, sich 
heutzutage mit dem Röntgenverfahren vertraut machen, um dasselbe ent¬ 
weder selbst in Anwendung zu bringen oder doch dessen Ergebnisse 
richtig deuten bzw. verstehen zu können. 

Apparatur und Untersuchungstechnik sind in dem Buche nicht oder 
nur da und dort andeutungsweise berücksichtigt, wohl aber ist demselben 
eine physikalische Einleitung beigegeben, welche sich mit den Licht¬ 
strahlen sowie mit der Entstehung, Ausbreitung und Beschaffenheit der 
Kathoden- und der Röntgenstrahlen beschäftigt. Die folgenden Ab¬ 
schnitte des Buches handeln von den Fremdkörpern, den Frakturen und 
Luxationen, den Knochenerkrankungen, dem normalen Thoraxbild, der 
Trach'ea und den Bronchien, der Lunge und ihren Erkrankungen, der 
Pleuritis, dem Pneumothorax, dem Herzen und seinen Erkrankungen, 
dem Perikard, den Gefäßen, dem Ösophagus, Magen, Darm, der Leber 
und den Gallenwegen sowie dem Urogenitalapparat und den diesbezüg¬ 
lichen Erkrankungen. 

Die einzelnen Darstellungen sind kurz und prägnant und dem Zweck 
des Buches entsprechend nur skizzenhaft ausgeführt. 

Was die 4 dem Buche beigegebenen Tafelabbildungen anlangt, so 
hätten sich für die vorliegende kompendiöse Abhandlung wohl instruk¬ 
tivere, für den Ungeübten geeignetere Bilder finden lassen; auch technisch 
sind dieselben nicht vollkommen gelungen. 

Wenn statt dieser Tafelabbildungen eine größere Anzahl von Text¬ 
abbildungen, die sich in der vorliegenden 1. Auflage leider nur auf 
einzelne Kapitel beschränken, gewählt worden wäre, so wäre dies nach 
Ansicht des Referenten dem Buche sehr zustatten gekommen. Im übrigen 
entspricht die Abhandlung vollständig ihrem Zweck, älteren praktischen 
Ärzten, die auf der Universität noch nichts von Röntgenkunde gehört 
haben, und Studierenden einen kurzen Auszug aus dem röntgenologisch¬ 
diagnostischen Wissensgebiet zu geben. H. Bieder. 
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Aus der medizin. Klinik zu Gießen (Prof. Voitj. 

Untersuchungen über den Gehalt des Blutserums an 
ätherlöslichem Phosphor bei verschiedenen Krankheiten. 

Von 

Dr, K. Klmura (Tokio) und Dr. W. Stepp, 

Assistent der Klinik. 

Nachdem zuerst B. Fischer 1 ) sowie Klemperer und Um¬ 
ber 3 ) darauf aufmerksam gemacht hatten, daß es sich hei den 
bisher als Lipämie bezeichneten Zuständen im Verlauf schwerer 
Diabetesfälle nicht sowohl um eine Vermehrung des Fettes als viel¬ 
mehr der Lipoide im Blutserum handle, und diese Befunde von 
einer Reihe anderer Autoren bestätigt worden waren, schien es 
von Interesse, dem Verhalten dieser Substanzen im Blutserum auch 
bei anderen Krankheiten nachzugehen. Peritz 8 ) untersuchte den 
Gehalt des Blutserums an Lecithin bei Lues, Tabes und Paralyse. 
Er fand bei der Mehrzahl seiner Fälle eine Erhöhung des Lecithin- 
spiegels im Serum, ferner zeitweise eine vermehrte Ausscheidung 
des Lecithins im Kot. Auf Grund seiner Befunde macht Peritz 
die Annahme, daß die Tabes und Paralyse auf einer Verarmung 
des Körpers an Lecithin beruht. 

In den im folgenden mitgeteilten Untersuchungen haben wir 
bei einer Reihe von Kranken — im ganzen sind es 36 Fälle — 
den Gehalt des Blutserums an ätherlöslichem Phosphor bestimmt. 
Bezüglich der Auswahl der Fälle mußten wir von vornherein 
wegen der nicht ganz unbeträchtlichen Menge Blut, die wir be¬ 
nötigten — 150—200 ccm —, auf eine Reihe von Krankheiten 
verzichten (schwere Anämien, Tuberkulosen, Carcinome). Der Ader¬ 
laß wurde meist früh morgens vor Nahrungsaufnahme ausgeführt. 

1) Virch. Arch. Bd. 172. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 61 n. 65. 

3) Zeitschr. t exp. Path. Ther. Bd. V. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 
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Wie sich aber zeigte, ließ die Nahrungsaufnahme keinen charak¬ 
teristischen Einfluß auf die Werte erkennen. 

Was die Methode anlangt, so haben wir uns an die für die Be¬ 
stimmung des ätherlöslicheu Phosphors übliche*) gehalten. Es 
wurde sorgfältig darauf geachtet, daß das Serum frei von bei¬ 
gemischten Blutkörperchen war. Seren, die hämoglobinhaltig schienen, 
wurden nicht verwandt. 

Das Blutserum — meist 40—50 ccm — wurde mit dem mehr¬ 
fachen Yolum absol. Alkohol versetzt, kräftig umgerührt, dann 24 Stunden 
ruhig stehen gelassen, filtriert, der Niederschlag mehrmals mit Al¬ 
kohol gewaschen, getrocknet und dann in das Extraktionsgefäß eine? 
Soxleth’schen Apparats gebracht. Das alkoholische Filtrat wurde bei 
niederer Temperatur verdampft und der Rückstand mit Äther auf- 
genommen. Die ätherische Lösung wurde in den Kolben eines Soxleth- 
schen Apparats gebracht und nun der Alkoholniederschlag 24—48 Stunden 
mit Äther extrahiert. „Das ätherische Extrakt wurde verdunstet, der 
Rückstand mit absol. Äther aufgenommen, die Lösung wiederum ver¬ 
dunstet. Dann erfolgte Trocknung im Vakuumexsikkator über Schwefel¬ 
säure bis zur Gewichtskonstanz. Der den Gesamtätherextrakt bildende 
Rückstand wurde gewogen und in ihm der Phosphorgehalt nach der 
Neumann’schen Methode bestimmt. Es wurden fast in allen Fällen 
Doppelbestimmungen ausgeführt. 

Die erhaltenen Phosphorwerte wurden alle auf Lecithin um- 
gerechnet, um unsere Werte mit den von anderen Autoren gefundenen 
vergleichen zu können. Wir waren uns dabei wohl bewußt, daß 
unsere Kenntnisse über das Lecithin eigentlich noch viel zu wenig 
geklärt sind, um eine Identifizierung desselben mit ätherlöslichem 
Phosphor zu erlauben. 1 2 ) 

In der Tabelle I finden sich sämtliche untersuchte Fälle zn- 
sammengestellt (s. S. 211—213). 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, liegen die Lecithinwerte 
zwischen 0,5 g im Minimum und 2,6 g im Maximum pro 1000 ccm 
Serum, die überwiegende Mehrzahl schwankt zwischen 1,1 und 13- 

Im folgenden sollen in zwei Tabellen (Tab. II und III) die 
Fälle mit den höchsten und niedrigsten Lecithinwerten einander 
gegenübergestellt werden (S. 214). 


1) Thierfelder, Handb. d. physiol.-chem. Analyse. 

2) Vgl. Ivar Bang, Chemie und Biochemie der Zell-Lipoide. Wiesbaden 

1911. 
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Tabelle H 

Fälle mit hohen Lecithin werten. 


Fall 

Diagnose 

g Lecithin in 
1000 ccm Serum 

3 

Lues spinal. 

2,27 

25 

Pneumonie, Lungenödem 

2,1 

28 

Typhusrekonvalescenz, leichte Myokarditis 

2,0 

30 

Neuritis optic., Verdacht auf Hirntumor 

2,15 

32 

Diabetes mellitus 

/ 2,6 

V 2,36 

35 

Taboparalyse *) 

1,97 


Tabelle HL 



Fälle mit niedrigen Lecithin werten. 


Fall 

Diagnose 

g Lecithin in 
1000 ccm Serum 

4 

Morb. Based. 

0,9 



( 0,81 

9 

Nephritis chron. (mit mäßigen Hydropsien) 

{ 0,84 


l 1,1 

11 

Herzinsufficienz mit Nephritis chron. (aus¬ 
gedehnte starke Hydropsien) 

0,5 

26 

Nephritis chron. (sekund. Schrumpfniere 
ohne Ödeme) 

0,6 


Der höchste Lecithin wert unter unseren untersuchten Fällen 
findet sich bei einem Fall von Diabetes melitus (Fall 32). Der 
Fall erscheint deshalb bemerkenswert, weil es sich hier um eine 
Lipämie oder richtiger gesagt wohl Lipoidämie bei einer nur 
leichten Acidosis handelt, und der Fall seinem ganzen Verlauf nach 
nicht zu den schweren Fällen mit ungünstiger Prognose gerechnet 
werden konnte. Während die erste Untersuchung ausgeführt wurde 
zu einer Zeit, wo die Größe der Zuckerausscheidung bei frei ge¬ 
wählter Diät bestimmt wurde, wurde die zweite Untersuchung vor¬ 
genommen, nachdem Patient wochenlang auf strenger Diät gehalten 
war. Patient hatte in der Zeit zwischen der 1. und 2. Unter¬ 
suchung um 2,5 kg an Körpergewicht zugenommen, Aussehen gut, 
subjektives Befinden vorzüglich. Sowohl bei dem 1. wie bei dem 
2. Aderlaß war das Blutserum nach dem Absitzen intensiv milchig. 

1) Die Überlassung dieses Falles verdanken wir der Liebenswürdigkeit von 
Herrn Prof. Sommer, wofür wir an dieser Stelle unseren Dank zum Ausdruck 
bringen möchten. 
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getrübt, die Lecithinwerte differieren nur wenig. Noch kürzlich 
spricht Kl em per er*) die Anschauung aus, daß unter den Aci- 
dotikern die mit Lipämie eine ungünstigere Prognose geben. Unser 
Fall befindet sich bei Abschluß der Arbeit noch in der Klinik, 
scheidet bei strenger Diät zuweilen noch kleine Mengen von Zucker 
aus, nimmt aber ständig an Gewicht zu, Allgemeinbefinden vortrefflich. 

Unter den Fällen der Tabelle III finden sich außer einem 
Morbus Basedowii nur schwere Nierenerkrankungen. Bei der Mehr¬ 
zahl waren Hydropsieu stärkeren Grades und bei allen urämische 
Erscheinungen vorhanden. Die Tatsache, daß bei hydropischen Nieren¬ 
erkrankungen der Wassergehalt des Serums meist vermehrt ist 1 2 ), 
ließ daran denken, daß möglicherweise unsere niedrigen Lecithin¬ 
werte durch die stärkere Blutverdünnung bedingt waren. In der 
Tat erwies sich in einem Fall (Fall IX), bei welchem der Wasser¬ 
gehalt des Serums bestimmt wurde, der Gehalt des Serums an 
Trockensubstanz deutlich vermindert. (Doppelbestimmung: 7,607 
und 7,604 % gegen 9—10°/ 0 der Norm.) 

Ob jedoch die außerordentlich niedrigen Werte von 0,5 und 
0,6 g Lecithin in 1000 ccm Serum durch eine Hydrämie erklärt 
werden, erscheint uns zweifelhaft. Vielmehr liegt selbst unter Be¬ 
rücksichtigung dieses Moments der Lecithingehalt des Blutes bei 
diesen Fällen an der unteren Grenze der Norm. Die Frage bedarf 
noch der weiteren Prüfung. 

Es ist wohl überhaupt wünschenswert, bei weiteren Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung der Frage der Serumkonzentration 
Beachtung zu schenken, da nur unter Berücksichtigung derselben 
die erhaltenen Werte einen einwandsfreien Vergleich gestalten. 

Stellen wir unsere Resultate den bisher in der Literatur ver¬ 
öffentlichten gegenüber, so zeigen unsere Durchschnittswerte eine 
gute Übereinstimmung mit denen von Klemperer und Umber 3 ). 
Peritz 4 ), der den gesamten Lipoidphosphor bestimmte und als 
Lecithin berechnete, bekam höhere Werte. Eine Erhöhung des 
ätherlöslichen Phosphors bei Lues und Tabes bez. Taboparalyse 
konnten wir bei zwei unbehandelten Fällen feststellen. Ob die bei den 
anderen untersuchten Fällen in normalen Grenzen sich bewegenden 
Werte mit einer vorausgegangenen Behandlung in Zusammenhang 
gebracht werden können, möchten wir nicht entscheiden. 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1Ü10. p. 2373. 

2) Askanazy, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 53 und v. Noorden 
Handbuch der Pathol. des Stoffw. 

3) 1. c. 4) 1. c. 
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Aus der medizinischen Klinik Gießen (Prof. V o i t). 

Über das Verhalten des Beststickstoffes des Blutes 
bei Nephritis und Urämie. 

Von 

Dr. H. Hohlweg, 

Privatdozent und Assistent der Klinik. 

Die große Zahl der Theorien, welche man über das Wesen 
und das Zustandekommen der Urämie im Laufe der Zeit aufgestellt 
hat, läßt allein schon vermuten, daß keine derselben einer strengen 
Kritik auf die Dauer standhalten konnte. Eine der ältesten war 
die von Owen Rees aufgestellte und später von Traube 1 ) er¬ 
weiterte Vorstellung, wonach die Ursache des Comas und der 
Krämpfe auf einem abnormen Wasserreichtum des Blutes und 
dadurch bedingtem Hirnödem mit gleichzeitiger Anämie der 
Gehirnsubstanz beruhen sollte. Andere Untersucher glaubten, daß 
die Urämie durch die Retention von Harnbestandteilen 
im Organismus bedingt sei und es wurden hierfür die verschieden¬ 
sten Stoffe angeschuldigt. So wurden der Reihe nach der Harn¬ 
stoff, das Ammoniak, die Extraktivstoffe namentlich das Kreatinin, 
die Ptomaine, die Harnfarbstoffe und die Kalisalze verantwortlich 
gemacht. Es erübrigt sich, auf diese einzelnen Theorien einzu¬ 
gehen. H. Senator 2 3 ) und vonNoorden 8 ) haben dieselben einer 
eingehenden Kritik unterzogen und die Unzulänglichkeit und Un¬ 
haltbarkeit derselben genügend dargetan. 

Wieder andere Forscher suchten auf neuem, anfangs vielver¬ 
heißenden Wege uns dem Verständnis für das Wesen der Urämie 
näher zu bringen. Sie stellten Untersuchungen über den osmoti¬ 
schen Druck des Harnes und Blutes bei Nierenkrankheiten und 


1) Owen Rees u. Traube, cit. bei H. Senator, Die Erkrankungen 
der Nieren in Nothuagers spezielle Pathol. u. Ther. 1902 Bd. 19, 1, 96. 

2) H. Senator, 1. c. 

3) von Noorden, Handbuch der Pathol. des Stoffwechsels 1906, 1, 1030ff. 
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Urämie mit Hilfe der Gefrierpunktsbestimmung an. Hierher ge¬ 
hören die Arbeiten von Koranyi 1 2 3 ) und M. Senator*), die bei 
Nierenkrankheiten and insbesondere bei der Urämie eine starke 
Gefrierpunktsherabsetzung des Blutes fanden. Allerdings gehen 
diese beiden Autoren in ihren Schlußfolgerungen bezüglich des 
kausalen Zusammenhangs dieser Gefrierpunktserniedrigung mit der 
Urämie nicht so weit wie L. Lindemann 8 ), der angibt, daß die 
Konzentration des Blutserums bei Nierenentzündungen eine nor¬ 
male sei, solange keine urämischen Symptome beständen. Sobald 
die Urämie ein trete, sei die Konzentration des Blutserums erhöht 
und damit der Gefrierpunkt stark herabgesetzt (bis d —0,70°). 
Lindemann hält diese Erhöhung des osmotischen Drucks für 
den allgemeinen Ausdruck der bestehenden Störung bei der Urämie 
und meint, daß mit dieser Erhöhung des osmotischen Druckes 
sich die Erscheinungen bei der Urämie in befriedigender Weise 
erklären ließen. Weitere Untersuchungen von Koranyi 4 * ) 
Strauß 6 ), Landau 6 ) und Poly 7 ) zeigten übereinstimmend, daß 
für gewöhnlich die Nierenentzündungen mit einer erhöhten und 
die Urämie mit der höchsten molekularen Konzentration des Blutes 
einhergehen. In einer ganzen Anzahl von Fällen fanden sich aber 
für d normale Werte bei tödlich verlaufenen Urämien und umge¬ 
kehrt ganz außerordentlich starke Gefrierpunktserniedrigungen bei 
Fällen, wo keine Urämie zum Ausbruch kam. Damit konnte nun 
auch die Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutes 
allein für das Zustandekommen der Urämie nicht verantwortlich 
gemacht werden. 

Bei quantitativen Untersuchungen des Reststickstoffes 
— des Stickstoffes des enteiweißten Blutserums — fand nun 
Strauß 8 ) erheblich beträchtlichere Schwankungen bei Nephritis 
und Urämie, als diejenigen von d betrugen, und in Fällen von aus¬ 
gesprochener Urämie fehlte eine erheblichere Steigerung des Rest¬ 
stickstoffes niemals. Strauß glaubt aus seinen Untersuchungen 


1) Koranyi, Zeitschr. f. klin. Medizin 1897, 33. 1 und ebenda 1898, 34, 1. 

2) M. Senator, Deutsche med. Wochenschr. 1900, 3, 48. 

3) L. Lindemann, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1900, 65, 1. 

4) Koranyi, Berliner klin. Wochenschr. 1899, 36, 781. 

®) Strauß, Die chronischen Nierenentzündungen in ihrer Einwirkung auf 
die Blutflüssigkeit und deren Behandlung. Berlin, A. Hirschwald, 1902 p. 68. 

3) Landau, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1903, 78, 458. 

7) Poly, Deutsche med. Wochenschr. 1904, 23, 839. 

3) Strauß, 1. c. 
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schließen zu können, daß es vorzugsweise Abkömmlinge des Eiweiß- 
stoffwechsels sind, welche bei der Urämie eine Rolle spielen. 

Er ging bei der Bestimmung des Rest-N so vor, daß er das 
Blutserum mit etwa der 5 fachen Menge Wasser verdünnte und 
durch vorsichtige Ansäuerung mit Essigsäure das Eiweiß koagulierte; 
den Stickstoff des Filtrates bezeichnete er dann als . Retentions- 
(-Rest)*Stickstoff. Während bei Nierengesunden Personen 20—35 
mg Rest-N in 100 ccm Blutserum auf diese Art gefunden wurden, 
betrug der Gehalt an diesen Stoffen bei interstitieller Nephritis 
82,2 mg, bei parenchymatöser 39,7 mg im Durchschnitt Wenn 
urämische Prozesse Vorlagen, so war bei allen Formen von Nephritis 
der Rest-N erhöht, doch blieb die Erhöhung bei parenchymatöser 
Nephritis mit Urämie hinter der bei interstitieller Nephritis mit Urämie 
auffallend zurück. Von den einzelnen Bestandteilen des Rest-N ent¬ 
fielen auf den Harnstoff-N ca. 75 °/ 0 , auf den Harnsäure-N ca. 2,4 % 
und auf den Ammoniak-N ca. 5,0 °/ 0 . An der Steigerung des gesamten 
Rest-N bei der Nephritis nehmen diese einzelnen Bestandteile prozen¬ 
tualiter ungefähr den gleichen Anteil; bei der Urämie dagegen 
fand sich meist eine einseitige Vermehrung des Ammoniak-N. 

Untersuchungen anderer Autoren deckten sich im wesentlichen 
mit den Resultaten von Strauß. Zur Trennung der einzelnen 
N-haltigen Substanzen wurde meist die Phosphorwolframsäurefallung 
vorgenommen und vielfach noch eine gesonderte Bestimmung des 
Harnstoffes nach Schoendorff ausgeführt. Nach diesen Methoden 
fand v. Jaksch 1 ), daß bei der Urämie der Harnstoffgehalt des 
Blutes enorm vermehrt ist und daß die durch Phosphorwolframsäure 
nicht fällbare N-haltige Substanz zu 95,12 °/ 0 aus Harnstoff besteht- 
Umber 2 ) machte bei einer akuten Quecksilbervergiftung eine 
Bestimmung des Gesamt-N im Filtrat der alkoholischen Fällung 
des Blutserums und bestimmte weiter die durch Phosphorwolfram¬ 
säure fällbare und nicht fällbare Fraktion. Von 0,138 g Gesamt- 
rest-N im Filtrat der alkoholischen Fällung — auf 100 ccm Blut 
berechnet — waren 0,1232 g Harnstoff -f- Aminosäuren und nur 
0,0154 g N waren durch Phosphorwolframsäure fällbar. Als das 
Wesentliche seiner Untersuchungen sieht Umber die starke Über¬ 
ladung des Blutes mit Harnstoff' bereits am 3. Tage einer akuten 
parenchymatösen Nephritis mit Anurie an. As coli 8 ) koagulierte 
Blut mit dem doppelten Volumen einer Essigsäure-Kochsalzmischung. 

1) v. Jaksch, Internat. Beitr. z. inneren Med. Leyden-Festschr. 1902, 1, 197. 

2) Umber, Charite-Annalen 190;!, 27, 1(30. 

3) Ascoli, Pflüg. Areh. 1901, 87, 103 und Vorlesungen über Urämie. Jena 1903. 
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Er bestimmte so einmal den Gesamtrest-N und weiterhin im Filtrat 
der Phosphorwolframsäurefällung den Harnstoff — plus Monamino-N 
und schließlich den Harnstoff allein nach Schoendorff. Nach den 
Tabellen Ascolis berechnet sich — die Fälle mit Urämie nicht 
einbezogen — für die Schrumpfniere ein Mittelwert von 0,094 g 
Gesamtrest-N, für die parenchymatöse Nephritis von 0,048 g und 
für die Übergangsform von 0,054 g N, auf 100 ccm Blut berechnet, 
für die Fälle mit Urämie dagegen ein Mittelwert von 0,099 g 
ßest-N. 

Im großen und ganzen sind jedenfalls die Ergebnisse der 
Strauß’sehen Untersuchungen für unsere heutigen Anschau¬ 
ungen über das Wesen der Urämie maßgebend geblieben. Auch 
F. Müller 1 ) baut seine Auffassung über das Zustandekommen der 
ürämie, wie er sie im Jahre 1905 in der deutschen pathologischen 
Gesellschaft zu Meran vorgetragen hat, im wesentlichen auf die 
Strauß’schen Arbeiten auf. Infolge des mangelhaften N-Aus¬ 
scheidungsvermögens der Nieren soll es zu einer bedeutenden Er¬ 
höhung des ßest-N im Blute kommen und bemerkenswerter Weise 
soll diese Erhöhung des Rest-N des Blutes gerade diejenigen 
Formen der Nephritis — die interstitiellen — betreffen, bei denen 
erfahrungsgemäß die Gefahr der Urämie drohe, und soll bei aus¬ 
gesprochenen Fällen von Urämie am größten sein. Bei der Amy¬ 
loidniere und der Nierentuberkulose, wo man bekanntermaßen fast 
nie Urämie antreffe, sei auch der Rest-N des Blutes nicht erhöht. 
Müller leitet daraus die Vermutung ab, daß unter den Substanzen 
des Rest-N auch die uns unbekannten Urämiegifte zu suchen seien. 
Daß Strauß bei der parenchymatösen Nephritis mit Urämie nur 
eine relativ geringe Steigerung des Rest-N fand, erklärt Müller 
ebenso wie v. Noorden 2 3 ) so, daß bei dieser Form der Nieren¬ 
erkrankung die Patienten meist ödematös sind und daß in den 
Ödemen reichlich Schlacken sich anhäufen können, so daß dadurch 
das Blut entlastet wird. In der Tat konnte v. Noorden in der 
Ödemflüssigkeit bis zu 0,1262% Filtrat-N bei einer chronisch 
parenchymatösen Nephritis nachweisen. Auch ist mehrfach darauf 
hingewiesen worden, daß die Gewebe ein großes Reservoir für die 
Ansammlung dieses Rest-N abgeben. So konnte Rosem ann Ä ) 
zeigen, daß Schlacken sich in den Geweben — Leber, Muskel und 

1) Müller, Yerhandl. der deutschen pathol. Gesellschaft 1905, 16, Ergän¬ 
zungsheft p. 80. 

2) y. Noorden, Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels 1906 Bd. I, 1029. 

3) Rosemann, Deutsche med. Wochenschr. 1904, 446. 
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Gehirn — früher anhäufen als im Blut Daraus aber etwa den 
Schluß ziehen zu wollen, daß die Anhäufung des Rest-N in den 
Geweben für das Zustandekommen der Urämie wichtiger sei, wie 
seine Ansammlung im Blut, erscheint keinesfalls erlaubt. Gegen 
eine derartige Vorstellung sprechen schon ältere Untersuchungen 
von Hoppe 1 ), der bei einem Urämiker zwar eine große Anhäufung 
von Kreatinin in den Muskeln fand, aber gleichzeitig auch im Blut 
einen außerordentlich hohen Gehalt an Extraktivstoffen feststellte. 
Ebenso fand Salaskin 2 * ) bei zwei an Urämie zugrunde gegangenen 
Kranken den Ammoniakgehalt des Gehirns nicht größer wie bei 
gesunden Hunden. Schließlich hat noch in jüngster Zeit Soet- 
beer 8 ) in Gemeinschaft mit W. Schmidt 4 ) sich speziell mit der 
Frage der Retention des Schlacken-N in den Geweben beschäftigt 
Aus ihren Untersuchungen geht hervor, daß bei nephrektomierten 
Hunden der abiurete N im Gehirn nur wenig gegen die Norm ver¬ 
mehrt ist und in der Leber etwa das 2—2 1 /, fache der Norm be¬ 
trägt, während er im Blut auf das 6—10 fache gesteigert ist 
Wenn man nicht die unbewiesene Annahme machen will, daß bei 
dem vielleicht gegen diese Anhäufung der N-Schlacken besonders 
empfindlichen Zentralnervensystem die gefundene geringe Steigerung 
des Rest-N schon genügt, um urämische Erscheinungen auszulösen, 
so ist das Resultat aller dieser Untersuchungen das, daß die quanti¬ 
tative Bestimmung des Rest-N im Blut für uns der beste Maßstab 
für die Größe seiner Retention im Organismus bleibt. Es erscheint 
somit auch am aussichtsreichsten, vorerst wieder das Blut zum 
Ausgangspunkt weiterer Untersuchungen zu machen. 

Müller faßt seine Ansicht dahin zusammen, daß mehr die 
Gesamtmenge der im Körper angehäuften Gifte als ihre relative 
Konzentration im Blut für den Ausbruch der Urämie anzuschul¬ 
digen sei. Nicht die Erhöhung der molekularen Konzentration des 
Blutes oder auch die Vermehrung des Reststickstoffes sei für die 
Entstehung der Urämie verantwortlich zu machen, sondern der 
Umstand, daß unter diesen im Blut und in den Gewebssäften zu- 
riickgehaltenen Stoffen neben unschädlichen, wie dem Harnstoff, 
auch besonders giftige Substanzen seien, denen eine besondere 
Affinität speziell zum Zentralnervensystem zukomme. Müller 
will zwar den von As coli (1. c.) gegen diese Anschauung er- 

1) Hoppe, cit. bei As coli p. 174. 

2) Salaskin, cit. bei Ascoli p. 174. 

H) Soetbuer, Kono-r. f. inn. Medizin 1909. 26, 226. 

4) W. Schmidt, Inaug.-Diss. GieUen 1908. 
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hobenen Einwand nicht recht gelten lassen, daß nämlich bei abso- 
lnter Anurie infolge von Steinen und anderen UreterenVerschlüssen 
gewöhnlich keine typische Urämie zustande kommt, muß aber zu¬ 
geben, daß in der Tat bei totaler Harnsperre nach Ureterenkom- 
pression die typische Urämie viel seltener auftritt als bei den Er¬ 
krankungen der Nieren selbst. Ebenso folgert Umber (1. c.) aiis 
seiner Beobachtung bei einem Fall von akuter Quecksilbervergif¬ 
tung mit Anurie, wo bereits am 3. Tage eine erhebliche Über¬ 
ladung des Blutes mit Harnstoff zu konstatieren war, die Kranke 
aber unter Fortdauer der Anurie noch volle 2 weitere Tage ohne 
irgendwelche urämische Erscheinungen weiterlebte, daß die Re¬ 
tention harnfahiger Substanzen allein nicht genügt, um den Sym- 
ptomenkomplex der Urämie auszulösen. 

Ganz im Gegensatz zu der Anschauung, daß die Retention 
N-haltiger Endprodukte für den Ausbruch der Urämie maßgebend 
sei, steht die Lehre Ascoli’s von den Nephrolysinen. Das 
Serum von Kaninchen, das normalerweise Hunden unter die Haut 
eingespritzt sich unschädlich und unwirksam erweist, erhält nach 
Vorbehandlung der Tiere mit verriebener Hundeniere die Eigen¬ 
schaft, bei Hunden eine starke Schädigung der Nieren auszulösen. 
Die Giftwirkung solchen nephrolysinhaltigen Serums auf das Nerven¬ 
system will As coli damit dartun, daß er zeigte, daß nach In¬ 
jektion desselben in den Duralsack bei Hunden in einem Teil der 
Fälle sofort heftige allgemeine Krampferscheinungen oder tiefes 
Coma einsetzen, in dessen Verlauf tonische oder klonische Krämpfe 
vorübergehend auftreten und daß die Tiere unter diesen Erschei¬ 
nungen in kurzer Zeit fast ausnahmslos zugrunde gehen. Die in 
gleicher Weise vorgenommenen Einflößungen normalen Serums 
waren bei den Hunden nur von vorübergehender Unpäßlichkeit 
aber niemals von irgendwelchen stürmischen Erscheinungen ge¬ 
folgt Ebenso wurde durch Injektion des Serums von Tieren, deren 
Nieren man auf irgendeine Weise — Chromsäure, Ureterenab- 
bindung — geschädigt hatte, bei artgleichen Tieren eine nach 
4—8 Tagen auftretende, meist wenige Tage, selten länger an¬ 
haltende Eiweißausscheidung hervorgerufen. Ähnliche Unter¬ 
suchungen hatte vorher schon W. K. Lindemann 1 ) angestellt. 
Er hatte Meerschweinchen fein zerriebene Kaninchenniere sub¬ 
kutan injiziert Das Serum dieser so vorbehandelten Meer- 


1) W. K. Lindemann, cit. nach Timoffew, Archiv f. exp. Pathol. u. 
Pharm. 1909, 60, 278. 
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schweinchen gewann dadurch für Kaninchen toxische Eigenschaften 
und erzeugte bei diesen Albuminurie, Anurie und schwere Urämie. 
Weiterhin konnte Lindemann zeigen, daß das Serum von chrom- 
nephritischen Tieren bei anderen artgleichen Tieren parenchyma¬ 
töse Nephritis hervorrief und in größeren Dosen als tödliches Gift 
wirkte. Er glaubte, daß durch die Resorption von Stoffen aus den 
durch das Chrom geschädigten Nieren ein Autonephrotoxin ent¬ 
stehe, das bei dem zweiten Tier die Nierenschädigung herbeiführe. 
Ähnliche Schlußfolgerungen zieht Ascoli, der schließlich annimmt, 
daß auch durch Zerfall und Resorption eigenen Nierengewebes 
im Verlauf von Nierenkrankheiten es zur Bildung von Autonephro¬ 
toxinen komme, die ihrerseits wieder die Nieren schädigen und so 
neuerdings zur Bildung von Nephrotoxinen Veranlassung geben 
sollten. Der so geschaffene Circulus vitiosus soll der Grund für 
die Unheilbarkeit vieler Nierenkrankheiten sein. 

L. Michaelis 1 ) hat in seiner Arbeit über die Bedeutung der 
Präzipitine, Hämolysine und Cytotoxine dargetan, wie unsicher noch 
die ganze Lehre von den Nephrotoxinen ist und wie wider¬ 
sprechend die Resultate der verschiedenen Forscher; den Arbeiten 
Lindemann’s und Ascoli’s stehen die von Pearce 2 3 ) gegen¬ 
über, der die Bildung von Autonephrotoxinen in erkennbarer 
Menge nicht nachweisen konnte. Auch Müller 8 ) wendet sich auf 
Grund von Untersuchungen, die an seiner eigenen Klinik durch 
Heineke 4 * ) ausgeführt wurden, gegen die Anschauungen Ascoli’s. 
Die Injektion des Serums chrom- und urannephritischer Tiere er¬ 
zeugte nämlich bei artgleichen Tieren zwar leichte und bald vor¬ 
übergehende Albuminurien, aber niemals urämische Erscheinungen. 
Auch macht Müller weiterhin geltend, daß die schwersten 
Urämien bei der chronisch verlaufenden Schrumpfniere gefunden 
w'ürden, bei welcher von einer raschen Degeneration und Re¬ 
sorption von Nierengewebe nicht die Rede sein könne, und wo 
dementsprechend die Bildung von Nephrolysinen mindestens zweifel¬ 
haft sei. 

Auf sichererer Grundlage als die Lehren Ascoli’s scheint so¬ 
mit immer noch die Retentionstheorie zu stehen, welche die 
Anhäufung der N-haltigen Endprodukte im Organismus mit dem 

1) L. Michaelis, Deutsche Klinik 1907 Bd. XI, 374. 

2) Pearce, cit. bei Michaelis, 1. c. 

3) MUller, 1. c. 

4) Heineke, cit. bei Müller, Verhandlungen der deutschen patholog- 

Gesellschaft. Meran 1905, 81 
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Ansbruch der Urämie in Zusammenhang bringt. Zwar zeigen auch 
hier die Resultate der verschiedenen Autoren ziemlich weitgehende 
Differenzen. Doch mögen dieselben zum Teil wenigstens damit zu 
erklären sein, daß die einzelnen Untersucher bei ihren Bestim¬ 
mungen sich recht verschiedener und ungleichartiger Methoden 
bedienten. Es erschien mir bei dieser Sachlage um so mehr der 
Mühe lohnend, nochmalige Untersuchungen über den Reststick¬ 
stoff des Blutes bei Nephritis und Urämie anzustellen, als ich bei 
der Verfolgung anderer Fragen vor 4 Jahren in Gemeinschaft mit 
H. Meyer 1 ) im Hofmeisterschen Laboratorium eine genaue Me¬ 
thode zur Bestimmung des Gesamtreststickstoffes und seiner ein¬ 
zelnen Fraktionen ausgearbeitet hatte. Möglicherweise war gerade 
von einer Fraktionierung des Rest-N in seine einzelnen Bestand¬ 
teile Aufschluß über manche strittige Punkte zu erwarten. Be¬ 
züglich aller Einzelheiten der Methode verweise ich auf die ge¬ 
nannte Arbeit. Hier sei nur noch einmal hervorgehoben, daß nach 
Ansäuerung mit l°/ 0 Essigsäure und 5% Monokaliumphosphat¬ 
lösung und. nach entsprechender Verdünnung mit Wasser unter 
Zusatz von Kochsalz bis zur Halbsättigung der Gesamtflüssigkeit 
koaguliert wurde.' Die Verhältnisse namentlich bezüglich der not¬ 
wendigen Säureraengen gestalteten sich hier bei Verwendung von 
Menschenblut ganz analog denen bei Verarbeitung von Hundeblut. 
Nur bezüglich der Gewinnung des Serums habe ich eine Änderung 
vorgenommen. Während Meyer und ich seiner Zeit das Blut 
durch Schlagen defibrinierten, habe ich bei den nachfolgenden 
Untersuchungen das durch Aderlaß gewonnene Blut in einen 
trockenen Meßzylinder einlaufen lassen, und, nachdem leichte Ge¬ 
rinnung eingetreten war — meist nach 10—15 Minuten — den 
Blutkuchen mit einem Glasstab von der Wand des Zylinders rings¬ 
herum vorsichtig abgelöst. Ich habe dann das Blut bis zum 
nächsten Morgen im Eisschrank stehen lassen. Dann hatte sich 
das Serum meist vollkommen ungefärbt abgesetzt. Bei schweren 
Nephritiden und besonders bei Urämien ist es mir aufgefallen, 
daß das Serum vollkommen klar und rasch und in auffallend großen 
Mengen im Verhältnis zum Gesamtblutvolumen ausgepreßt wurde; 
150 ccm lieferten hier 80—115 ccm Serum, während von der gleichen 
Blutmenge Gesunder höchstens 60 ccm Serum gewonnen werden 
konnten. 


1) H. Hohlweg u. H. Meyer, Hofineister’g Beiträge z. chem. Phvsiol. u. 

Pathol. 1908, XI, 381. 
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Die Aufteilung des Gesamtreststickstoffes erfolgte in der 
gleichen Weise wie früher in 

a) einen durch Tannin fällbaren Anteil, 

b) einen durch Tannin nicht fällbaren Anteil, abzüglich des 
Harnstoffes, 

c) den Harnstoffanteil. 

Wenn auch die Natur der in den Fraktionen a und b ent¬ 
haltenen Stoffe nicht genügend bekannt ist, so ist doch sicher, daß 
in der tanninfallbaren Fraktion etwa vorhandene Albumosen, in 
der nicht fällbaren die Aminosäuren und sonstige Endprodukte — 
vom Harnstoff abgesehen — enthalten sind. 

I. Untersuchungen an Nierengesunden. 

Vorerst galt es an Nierengesunden die Normalwerte für den 
Reststickstoff und seine einzelnen Fraktionen festzulegen. 

Derartige Normalzahlen sind bereits von anderen Untersuchern 
— allerdings mit anderen Methoden gewonnen — angegeben. 
Schoendorff 1 2 ) fand im Menschenblut 0,051% von Phosphor¬ 
wolframsäure — Salzsäure nicht fällbaren N; davon entfielen auf den 
Harnstoff-N 0,0285%. Aus der Tabelle von As coli 9 ) berechnen 
sich die Durchschnittswerte für den Gesamtschlacken-N von 0,0543 °/ 0 , 

für den Harnstoff-1- Monamido = N von 0,0362 % und für den 

Harnstoff-N von 0,0236%. v. Jaksch (1. c.) fand im normalen 
Blut für den Harnstoff-N einen Mittelwert von 0,0234—0,0280 °/ 0 , 
und Strauß (1. c.) gibt für den Rest-N — erhalten durch Coa- 
gulation des angesäuerten und verdünnten Blutserums — bei Nieren¬ 
gesunden 0,020—0,035%, für den Harnstoff-N 0,010—0,028% an. 
Die von den verschiedenen Untersuchern gefundenen Werte zeigen 
somit unter sich gute Übereinstimmung. 

Meine eigenen Resultate habe ich in nachfolgender Tabelle 
zusammengestellt. Da nach einer Reihe von früheren Unter¬ 
suchungen (cit. b. Schoendorff) sowie nach denen von H. Meyer 
und mir der Rest-N auf der Höhe der Verdauung stark ansteigt, 
wurde das Blut stets zu der gleichen Tageszeit — zwischen 10 und 
11 Uhr vormittags — entnommen und darauf geachtet, daß die 
Patienten an dem betreffenden Tage nur 1 Tasse Milch und 1 
Brötchen bis zur Vornahme des Aderlasses zu sich genommen 
hatten. Die Blutentnahme selbst geschah meist mit einer einfachen 

1) Schoendorff, Pflüg. Archiv 1899, 74, 307. 

2 ) 1. c. 
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Venenpunktionsnadel, an die ein kurzer Gummischlauch ange¬ 
schlossen war; nur bei stärkerer Ödembildung oder bei schlecht 
entwickelten Venen legte ich in seltenen Fälle die Vene frei. 


Tabelle I. 

In 100 ccm Serum gefunden: 


Diagnose 

Gesamtrest- 

N 

durch 
Tannin 
fällbarer N 

durch 

Tannin nicht 
fällbarer N 

Harnstoff- 

N 

Tranraat. Neurose 

! 0,053 

0,000 

0,010 

0,043 

Chron. Arthritis 

0,047 

0,006 

0,014 

0,027 

Polyneuritis 

0,050 

0,009 

0,011 

0,030 

Hyperacidität 

0,060 

0,009 

0,011 

0,040 

Neurasthenie 

0,050 

0,006 

0,022 

0,023 

Hysterie 

; 0,059 

0,015 

0,013 

0,031 

Emphysem 

0,052 

0009 

0,016 

0,027 

Asthma bronch. 

' 0,049 

0,002 

0,017 

0,030 

Adipositas cordis 

! 0,041 

0,001 

0,011 

0,029 

Traumat. Neurose 

I 0,046 

! i 

0,001 

0,016 

0,029 


Als Durchschnittswerte bei Nierengesunden in 100 ccm Blut¬ 
serum ergeben sich demnach: 

für den Gesamtreststickstoff = 0,051 g N 

für den durch Tannin fällbaren Anteil = 0,006 g N = 11,7 °/ 0 JdesGe- 
für den durch Tannin nicht fällb. Anteil = 0,014 g N = 27,4 °/ 0 • samt- 
für den Harnstoff-N = 0,031 g N = 60,8 % I rest ' N - 

Den Harnstoff-N fand ich somit um ein geringes höher als die 
genannten früheren Untersucher; der Durchschnittswert für den 
Gesamtreststickstoff stimmt mit dem von Schoendorff durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbar gefundenen N-Wert auffallend 
überein und ist auch fast ebenso groß wie der aus der Tabelle 
von Ascoli berechnete Durchschnittswert des Filtratstickstoffes 
nach der Koagulation. Von dem Gesamtreststickstoff entfielen auf 
den durch Tannin fällbaren Anteil 11,7 °/ 0 , auf den durch Tannin nicht 
fällbaren 27,4 % und auf den Harnstoffanteil 60,8 °/ 0 . In Prozenten 
ausgedrückt habe ich also letzteren etwa ebenso groß gefunden, 
wie auch Schoendorff und Strauß. 

H. Untersuchungen an Nephritikern. 

Die Blutentnahme wurde auch hier stets zwischen 10 und 
11 Uhr vormittags vorgenommen und bezüglich der vorausgegangenen 
Nahrungszufuhr die gleiche Vorsichtsmaßregel beobachtet wie bei 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 15 
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den Normalfällen. Die Untersuchungen ergaben die in der nach¬ 
folgenden Tabelle zusammengestellten Resultate. 


Tabelle II. 


In 100 ccm Serum gefunden: 


Nr. 

Form der Nephritis 

Gesamtrest- 

N 

durch 

Tannin fäll- 

durch Tannin 
nicht fäll- 

Harnstoff- 

N 


barer Anteil 

barer Anteil 

I 

Parenchymatöse 

0,087 

0,001 

0,025 

0,061 

II 

„ 

0.068 

0.021 

0,009 

0,033 

III 


0,075 

0,020 

0.013 

0,042 

IV 


0,066 

0,016 

0,011 

0,039 

V 

Interstitielle 

0,077 

0.005 

0,017 

0,055 

VI 

n 

0,093 

0,003 

0,046 

0,044 

VII 

77 

/ 0,081 
\ 0,079 

1 0.029 
\ 0.031 

10,011 
\ 0.011 

10,041 
\ 0,037 

VIII 

Y) 

0,091 

0,028 

0.014 

0 049 

IX 

.. w 

0,067 

0,018 

0,010 

0,039 

X 

Übergangsform 

0,050 

0,010 

0,016 

0,024 

XI 

Amyloidniere 

0,099 

0,017 

0,015 

0,067 

XII 

Nierentuberkulose 

0,070 

0,020 

0,014 

0,036 


Als Durchschnittswerte berechnen sich somit für die paren¬ 
chymatöse Nephritis: Gesamtrest-N: 0,073, von dem entfallen 
in °/o au f 

den durch Tannin fällb. Anteil durch Tannin nicht fallb. Anteil Harnstoff-N 
19,93 °/ 0 19,93 °/ 0 60,13 0 / 0 

für die interstitielle Nephritis: Gesamtrest-N: 0,081, von dem 
entfallen in °/ 0 auf 

den durch Tannin fällb. Anteil durch Tannin nicht fällb. Anteil Harnstoff-N 

23,44 % 22,32 o/ 0 54,43%. 

Wir sehen also bei der Nephritis die Werte für den Gesamt¬ 
rest-N gegenüber der Norm deutlich ansteigen. Der für die inter¬ 
stitielle Nephritis berechnete Durchschnittswert ist fast genau so 
groß wie der von Strauß gefundene, welcher denselben mit 
82,2 mg in 100 ccm Serum angibt. Auffallende Unterschiede 
zwischen den bei den verschiedenen Formen der Nephritis ge¬ 
fundenen Werten konnte ich im Gegensatz zu Strauß nicht fest¬ 
stellen, indem der für die parenchymatöse Form berechnete Mittel¬ 
wert hinter dem bei der interstitiellen nur wenig zurückbleibt. 

Was den Anteil der einzelnen Fraktionen an der Größe des 
gefundenen Rest-N anlangt, so trifft von der bei der Nephritis ge¬ 
steigerten Gesamtgröße auf die durch Tannin fällbare Fraktion pro- 
zentig ein etwas höherer, auf die durch Tannin nicht fällbare Fraktion 
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ein etwas niedrigerer Anteil wie bei den Normalwerten, doch sind 
die Unterschiede nicht so wesentlich, daß es erlaubt schiene, 
irgendwelche Schlüsse aus diesem Verhalten zu ziehen. 

III. Beobachtungen an Urämikern. 

Bei meinen weiteren Untersuchungen konnte ich dann 3 Fälle 
von klinisch ausgesprochener Urämie beobachten, wo die für den 
Gesamtrest-N wie für dessen einzelne Fraktionen gefundenen Zahlen 
gegenüber der vorigen Gruppe von Fällen keine Änderung erfuhren; 
die Werte des Gesamtrest-N schwankten hier zwischen 62 und 
96 mg. Diese Fälle haben mit der vorigen Reihe das gemeinsam, 
daß sie alle gebessert die Klinik wieder verließen. 


Tabelle III. 

In 100 ccm Serum gefunden: 


Nr. 

Art der Nephritis 

Gesamtrest- 

N 

durch 
Tannin 
fällbarer N 

durch 

Tannin nicht 
fällbarer N 

Harnstoff- 

N 

I 

Übergangsform 

0,073 

0,008 

0,019 

0,046 


ff 

0,096 

0,011 

0,017 

0,068 

II 

Parenchymat. N. 

0,066 

0,009 

0,014 

0,043 

III 

Übergangsform 

0,062 

0,016 

0,000 

0,046 


Im Falle I vorstehender Tabelle handelt es sich um einen 36 jährigen 
Hann, der im Verlauf von 2 Monaten 2 mal eine abortive Pneumonie in 
unserer Klinik durchmachte. Daneben bestand eine chronische Nephritis 
mit starker Blutdrucksteigerung (210—230 mm Hg). Während des 
zweiten Aufenthaltes in der Klinik traten in der Rekonvalescenz starke 
Somnolenz, Benommenheit und Dyspnoe auf; die Erscheinungen mußten 
als chronisch urämische aufgefaßt werden. Nach einem Aderlaß gingen 
dieselben im Verlauf der folgenden Tage wieder zurück. Der Patient 
verließ kurz darauf gebessert auf eigenen Wunsch die Klinik. 

Der Fall II betrifft einen 29 jährigen Mann, der unter dem aus¬ 
gesprochenen Bild der Urämie — Krämpfe, starke Somnolenz, tiefe an¬ 
gestrengte Atmung — in die Klinik eingeliefert wurde, nach einem 
Aderlaß und Exzitantien sich aber rasch erholte und das Bewußtsein 
wieder erlangte. Der anfangs hohe Albumengehalt des Urins (3V 2 °/oo) 
ging bei Verabreichung von 20 g Natron bicarbonicum pro die auf¬ 
fallend rasch zurück; der Blutdruck sank im Verlauf der 4wöchent¬ 
lichen Beobachtung von 165 mm Hg auf 110 mm. Bei einer 2 Monate 
nach seiner Entlassung erfolgten Vorstellung in der Sprechstunde gab 
der Patient an, sich in der Zwischenzeit vollkommen wohl gefühlt zu 
haben, nur arbeiten habe er bisher noch nicht können. Ira Urin fanden 
rieh noch Spuren Eiweiß, vereinzelte granulierte Zylinder; der Blutdruck 
betrug 108 mm Hg. 

Im Falle III handelt es sich um eine 34jährige Dame mit Mitral- 

15* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


228 Hohlweg 

i 

insufficienz and chronischer Nephritis — Übergangsform — mit starker 
Blutdrucksteigerung (215 mm Hg), bei der im Verlauf einer 6 wöchent¬ 
lichen Beobachtung häufigere Attacken von starker Atemnot — Asthma 
uraemicum —, Erbrechen und anhaltender Somnolenz auftraten. Der 
Exitus trat knapp 2 Monate nach der Entlassung aus der Klinik, 
wie mir der behandelnde Arzt mitteilte, unter den Erscheinungen der 
Herzschwäche ein, ohne daß die urämischen Symptome an Stärke zu¬ 
genommen hatten. 

Um das Wesentliche dieser Gruppe zusammenzufassen, so 
waren es Fälle mit mehr oder minder schweren aber stets deutlich 
ausgesprochenen urämischen Erscheinungen, von denen zwei wesent¬ 
lich gebessert die Klinik wieder verlassen konnten. Der 3. Fall 
ging etwa 2 Monate später mehr an den Zeichen der Herzinsuf- 
ficienz als unter Zunahme der urämischen Erscheinungen zugrunde. 

Wesentlich anders gestalteten sich die Resultate bei solchen 
Kranken, die unter schweren urämischen Erscheinungen zum Exitus 
kamen. In diesen Fällen wurde ausnahmslos eine starke Erhöhung 
des Rest-N-Wertes gefunden. 

Tabelle IV. 

In 100 ccm Serum gefunden: 


Nr. 

Form der 
Nephritis 

Zeitpunkt des 
Aderlasses 

Gesamt¬ 

rest-N 

durch 

Tannin 

fällbarer 

Anteil 

durch Tan¬ 
nin nicht 
fällbarer 
Anteil 

Harnstofi- 

N 

I 

Schrumpfniere 

24 Std. ante exit. 

0,138 

0,003 

0,014 

0,121 

II 


30 „ „ „ 

0.340 

0,021 

0,047 

0,272 

III 


»46 n n y) 

0.239 

0.033 

0,047 

0,219 



3 „ „ „ 

0,299 

0.000 

0,042 

0,257 

IV 

Y) 

16 Tage ante exit. 

0,117 

0,023 

0,025 

0,069 



12 

| n n n 

0,184 

0,017 

0,027 

0,140 



direkt post. exit. 

0,296 

0,027 

0,044 

0,225 



! aus dem r. Vor¬ 







hof entnommen 





V 

Sekundäre 

7 Wochen ante 

0,148 

0,009 

0,024 

0,115 


Sckruinpfniere 

exit. 


j 





4 V 2 Wochen ante 

0,197 

0,002 

0,033 

0,162 

! 


exit. 

i 



' 

1 

■ 


Die Erhöhung des Gesamtrest-N ist in diesen Fällen eine ganz 
enorme und zwar erfolgt dieselbe fast ausschließlich auf Kosten des 
Harnstoffes; die durch Tannin fällbare Fraktion ist hier ebenso 
groß — im Mittel 15 mg — wie in den Fällen der Tabelle II, die 
durch Tannin nicht fällbare Fraktion ist absolut etwas angestiegen 
von im Mittel 16,4 auf 33,6 mg in 100 ccm Serum. In Prozenten aus- 
gedrückt, treffen hier von dem Gesamtrest-N auf den durch Tannin 
fällbaren Anteil 6,7 %, auf den durch Tannin nicht fällbaren An¬ 
teil 15% und auf den Harnstoff 78%. 
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Was die Fälle im einzelnen anlangt, so starben die Fälle I bis 
III unter Krämpfen im typischen urämischen Coma wenige (2—6) 
Tage nach der Aufnahme in die Klinik. Der Aderlaß ist 
hier dementsprechend stets kurz (3—36 h ) vor dem Exitus vorge¬ 
nommen. 

Von besonderer Bedeutung erscheint mir die Beobachtung der¬ 
jenigen Fälle, wo ich Gelegenheit hatte, mehrmals in größerem 
Zeitabstand einen Aderlaß vorzunehmen (Fall IV und V). 

Fall IV betrifft einen 28jährigen Mann, der zunächst wegen 
psychischer Störungen, die offenbar schon als leichte urämische Er¬ 
scheinungen aufzufassen waren, in die psychiatrische Klinik eingeliefert 
war. Am 19. Juli 1910 trat ein ausgesprochener urämischer Krampf¬ 
anfall auf, am 20. Juli wurde der Patient nach der Medizinischen Klinik 
verlegt. Es bestand eine Schrumpfniere; der Blutdruck hetrug 250 mm Hg. 
Es stellte sich alsbald ein comatöser Zustand ein, des weiteren zeigte: 
sich am 22. Juli eine starke Nackensteifigkeit, Kernig’sches Symptom 
und am 23. Juli eine Lähmung des rechten Armes. Mehrmals wieder¬ 
holte Lumbalpunktionen ergaben stets stark erhöhten Druck (250 big 
300 mm H s O), klare gelblich gefärbte Flüssigkeit von mäßigem Eiweiß¬ 
gehalt und vornehmlich polynucleären Leukocyten im Sediment. Der 
Patient ging am 5. August 1910 zugrunde. Die Sektion ergab eine 
genuine Schrumpfniere mit starken Verkalkungen der Epithelien und eine 
große (7 cm lange, 2—3 cm breite) Blutung im Gehirn, die vor allem 
die zentralen Ganglien der linken Hemisphäre betraf (Geh. Bat B o s troem). 

Der Rest-N zeigte während der klinischen Beobachtung ein ganz 
konstantes Ansteigen. Am Tag der Aufnahme, d. i. 16 Tage vor 
dem Exitus hat er bereits eine beträchtliche Höhe, die aber das 
bei der interstitiellen Nephritis für gewöhnlich gefundene Maximum 
noch nicht wesentlich übersteigt. Er steigt dann rasch bis zum 
Schluß auf ungefähr das 2 1 / a fache des anfänglich gefundenen 
Wertes. Daß dieser Anstieg auf die wiederholten Aderlässe und 
eine dadurch bedingte Eindickung des Blutes zurückzuführen wäre, 
ist wohl mit Bestimmtheit abzulehnen. Einmal sind die entnom¬ 
menen Blutmengen — 3 mal je 200 ccm — im Verhältnis zum Ge¬ 
samtblutvolumen zu gering, um einen Anstieg des anfangs ge¬ 
fundenen Wertes auf das 2 1 j i fache zu erklären. Andererseits 
ist ja bekannt, daß der Organismus auch nach starken Blutver¬ 
lusten die Flüssigkeitsmenge des Blutes ganz besonders rasch 
wieder herstellt. Speziell haben die Untersuchungen von Richter 1 ) 
bei künstlich erzeugten Nephritiden und nach doppelseitiger 


1) Richter, Berliner klin. Wochenschr. 1900, 7, 138. 
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Nephrektomie an Kaninchen gelehrt, daß durch den Aderlaß eine 
nennenswerte Steigerung der molekularen Konzentration des 
Blutes nicht eintritt. Es zeigt deshalb diese Beobachtung m. E. 
vollkommen eindeutig, wie mit dem Herannahen des Exitus die 
Größe des Rest-N dauernd ansteigt 

Im Fall Y handelte es sich um einen 23 jährigen Landwirt, der seit 
1 Jahr an zeitweise auftretenden Ödemen und häufigen Anfällen von 
Luftmangel litt. Es bestand eine sekundäre Schrumpfniere mit mäßiger 
Herzhypertrophie bei einem Blutdruck von 192 mm Hg und eine be¬ 
ginnende Retinitis albuminurica. Die Atembeschwerden wurden als 
Asthma uraemicum angesprochen; während der klinischen Beobachtung 
traten öfters Schwindelanfälle und Erbrechen auf. Nach 5 wöchentlicher 
Behandlung verließ Patient die Klinik. Kurz nach seiner Entlassung 
stellten sich mehrmals heftiges Erbrechen mit Bewußtlosigkeit, später 
auch starke lang anhaltende Krämpfe ein, welche die Muskulatur des 
ganzen Körpers betrafen. 4 Wochen nach der Entlassung aus der 
Klinik ist der Patient unter. Krämpfen zum Exitus gekommen. Der 
1. Aderlaß war 7, der 2. Aderlaß 4*/ a Wochen vor dem Tode des 
Patienten vorgenommen worden. Bei der 2. Blutentnahme zeigte sich, 
daß der Rest-N inzwischen schon wesentlich angewachsen war. Leider 
konnte das weitere Verhalten des Rest-N aus äußeren Gründen im vor¬ 
liegenden Falle nicht weiter verfolgt werden. 

Einen weiteren Fall von ausgesprochener Urämie möchte ich 
hier noch anführen, der mir durch seine lange Beobachtungsdauer 
und weiterhin deshalb besonders wertvoll erscheint, weil er zeigt, 
welche wichtigen zeitlich prognostischen Anhaltspunkte sich aus 
der Bestimmung des Rest-N gewinnen lassen. 

Es handelte sich um einen 28 jährigen Mann, der bereits im Jahre 
1900 wegen Gelenkrheumatismus und Endocarditis und 1903 wegen 
exsudativer Pericarditis, Pleuritis und Schrumpfniere in klinischer Be¬ 
handlung stand. Seit November 1910 ist Patient mit kurzen Unter¬ 
brechungen bis jetzt in unserer Beobachtung. Wegen starker Kopf¬ 
schmerzen, Schwindelgefühl und heftigen Erbrechens suchte der Patient 
die Klinik wieder auf. Die Beobachtung ergab Mitralinsufficienz, 
sekundäre Schrumpfniere und eine Retinitis albuminurica. Der Blutdruck 
schwankte zwischen 140 und 200 mm Hg. Mehrmals sind während der 
klinischen Beobachtung ausgesprochen urämische Erscheinungen — starke 
Kopfschmerzen, Schwindel mit nachfolgendem Erbrechen und länger 
dauerndes Coma — aufgetreten, zeitweise war der Zustand ein der¬ 
artiger, daß nach dem klinischen Befund der Exitus in Bälde erwartet 
wurde. Doch hat sich der Patient nach häufig wiederholten ausgiebigen 
Aderlässen immer wieder erholt, so daß er noch 2 mal versuchte, seine 
Arbeit wieder aufzunehmen. Jedesmal zwang ihn aber das Auftreten 
von Ödemen die Klinik wieder aufzusuchen. 

Die mehrmalige Bestimmung des Rest-N ergab: 
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Tabelle V. 

In 100 ccm Serum gefunden: 


Zeitpunkt des 
Aderlasses 

Gesamtrest-N 

durch Tannin 
fällbarer Anteil 

durch Tannin 
nicht fällbarer 
Anteil 

HarnstofF-N 

26. XI. 1910 

0,118 

0,026 

0,015 

0,077 

14. XII. „ 

, 0,118 

0,022 

0,019 

0,077 

5. I. 1911 

0,116 

0,017 

0,018 

0,081 

1. II. „ 

0,092 

0,018 

0,015 

i 0,059 

4. V. „ 

0,114 

0,014 

0,012 

! 0,088 


Die Größe des Rest-N ist also beinahe während eines ganzen 
halben Jahres fast ganz konstant geblieben; ein einziges Mal ist er 
niedriger gefunden worden als sonst. Damals bestanden Ödeme, 
die zur Zeit der übrigen Bestimmungen nicht vorhanden waren. 
Dieser Umstand erklärt die am 1. Februar 1911 gegenüber den 
übrigen Bestimmungen gefundene Verringerung des Rest-N, indem 
in den Ödemen ein Teil desselben aufgespeichert und so der übrige 
Organismus und auch das Blut teilweise entlastet wurde. 

Prognostisch konnte dieses Nicht-Ansteigen des Rest-N trotz 
des zeitweitweise äußerst bedrohlichen Bildes in günstigem Sinne 
verwertet werden. 

Von Mitte Juni ab stellte sich eine nunmehr bleibende Ver¬ 
schlechterung im Zustand des Patienten ein, indem starke Ödeme 
am ganzen Körper und schließlich noch Amaurose dazu kamen. 
Unter zunehmender Apathie trat am 3. August 1911 der Exitus 
ein. Vorher war noch eine Bestimmung des Rest-N in der durch 
Curschmann’sche Kanülen aus den Beinen gewonnenen Ödem¬ 
flüssigkeit und eine weitere im Aderlaßblut vorgenommen worden; 
dabei ergaben sich folgende Werte: 



Gesaratrest- i 
N 

i 

durch Tannin 
fällbarer 
Anteil 

durch Tannin 
nicht fäll- | 
barer Anteil 

Hamstoff-N 

27. VII. 
Ödemflüssigkeit 

' 0,171 

1 0,002 

0,011 

0,158 

30. VII. 
Aderlaßblut 

i 0,231 

0,008 

i 

0,033 

1 

0,190 


Der vor dem Exitus uocli erwartete weitere Anstieg des 
Rest-N ist also tatsächlich eingetreten. Der 3 Tage vor dem 
Tod gefundene Wert ist gerade doppelt so groß wie bei den mehr¬ 
fachen früheren Bestimmungen (s. Tab. V). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








232 


Hohlweg 


Digitized by 


Ich hatte dann weiterhin Gelegenheit, eine Reihe von schweren 
Nephritiden zu beobachten, welche — abgesehen von Fall V — 
ohne Krampfzustände und ohne irgendwelche sonstige Erscheinungen 
seitens des Nervensystems oder des Verdauungsapparates nur an 
ihrer Niereninsufficienz zugrunde gingen. Daran schließen sich 
2 Fälle von akuter Quecksilbervergiftung. Auffallenderweise fand 
ich nun in dieser Gruppe eine ebenso starke Erhöhung des Rest-N 
wie bei den vorhergehenden unter ausgesprochen urämischen Er¬ 
scheinungen zum Exitus gekommenen Fällen. 


Tabelle VI. 

In 100 ccm Serum gefunden: 


Nr. 

Form der 
Nephritis 

Zeitpunkt des 
Aderlasses 

Gesamt- 

rest-N 

durch 

Tannin 

fällbarer 

Anteil 

durch Tan¬ 
nin nicht 
fällbarer 
Anteil 

Harnstoff* 

N 

I 

Cliron. parenchy- 
mat. 

12 Std. anteexit. 

0,144 

0,004 

0,029 

0,110 

II 

n 

Chron. interstit. 

2*4 Tage ante ex. 

0,1 65 

0,021 

0,084 

0,110 

III 

4 Tage anteexit. 

0.870 

0,018 

0,044 

0.813 

IV 


4 h 

^ n m 

0,282 

0.004 

, 0.048 

j 0,180 

V 

Akute parenchy- 24Std. „ r 
mat. 

0,282 

0,029 

0,046 

0,207 

1 

VI 

Akute Queck¬ 
silbervergiftung 
(Sublimat) 

r 

j54 „ n n 

0,204 

0,000 

i 0,038 

1 

l 

j 0,171 

VII 

12 „ „ „ 

0,298 

0,015 

0,045 

; 0 , 2:88 


Fall I, der die geringste Erhöhung des Rest6tickstoffes in dieser 
Gruppe aufweist, betrifft eine 42jährige Frau, die moribund mit der 
Diagnose Nierenleiden in die Klinik eingeliefert wurde. Es fand sich 
starke Cyanose, Ödem der Beine und Augenlider, im Bereich des linken 
Oberlappens Dämpfung und Bronchialatmen, der Blutdruck betrug 138 
bis 140 mm Hg. Im Urin waren große Mengen Albumen, reichlich 
hyaline, granulierte und Wachszylinder nachweisbar. Der Exitus trat 
ohne irgendwelche urämische Erscheinungen 12 Stunden nach der Auf« 
nähme in die Klinik ein. Bei der Obduktion (Herr Geheimrat Dr. 
Bostroem) fand sich eine nicht sehr ausgedehnte Pneumonie des linken 
Oberlappens, größtenteils schon ira Stadium der grauen Hepatisation, 
Lungenödem und eine parenchymatöse Nephritis. Die mikroskopische 
Untersuchung der Nieren im pathologischen Institut ergab eine typische 
chronisch parenchymatöse Nephritis (Angabe von Prof. Mönckeberg), 
Im Fall II handelte es sich um einen 47jährigen Kellner, der mit einer 
chronisch parenchymatösen Nephritis in bereits ziemlich elendem Zustand 
in die Klinik aufgenonimen war. Der Kranke ging 8 Tage später ohne 
irgendwelche urämische Erscheinungen unter zunehmender Schwäche zu¬ 
grunde. Bei der Obduktion fand man einen großen erweichten Thrombus 
im linken ^ entrikel, eine Mesaortitis luetica und große rote Jnfarcte im 
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rechten Unter- und Mittellappen und starken Hydrothorax beiderseits. 
Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergab eine chronisch 
parenchymatöse Nephritis mit infarctähnlichen Bildungen, höchstwahr¬ 
scheinlich auf luetischer Basis (Angabe von Herrn Geh. Rat Bostroem). 

Wie im vorigen Falle ist auch hier die Nephritis nicht die 
alleinige Todesursache gewesen. Im ersten Fall kombinierte sich 
eine Nephritis mit einer Pneumonie und im zweiten Falle mit 
Lungeninfarkten, und es mag der Umstand, daß die Patienten 
nicht an ihrer Nephritis allein zugrunde gingen, die Ursache da¬ 
für bilden, daß die Erhöhung des Rest-N in diesen beiden Fällen 
nicht so stark gefunden wurde wie in den übrigen Fällen dieser 
Gruppe. 

Nach den Untersuchungen von Strauß (1. c.) könnte man auch 
daran denken, daß die Form der Nephritis — parenchymatöse — 
für die geringere Erhöhung des Rest-N in diesen beiden Fällen 
verantwortlich zu machen sei. Dem widerspricht, daß in einem 
anderen Fall (V) von parenchymatöser Nephritis und bei den Hg- 
vergiftungen ganz enorme Werte für den Rest-N gefunden wurden. 

Fall III betrifft einen 32jährigen Mann,, der schon früher wegen 
einer interstitiellen Nephritis klinisch behandelt wurde, Fall IV einen 
48jährigen Patienten, der angeblich schon seit 17 Jahren nierenleidend 
war. Beide Kranke gingen — Fall III nach 4 tägiger, Fall IV nach 
4 ständiger klinischer Beobachtung — ohne die geringsten Anzeichen 
einer Urämie zugrunde. Im Fall III wurde die Obduktion verweigert, 
im Fall IV ergab die mikroskopische Untersuchung eine chronisch inter¬ 
stitielle Nephritis mit akutem Nachschub und teilweiser Nekrose der 
Harnkanälchen (Angabe von Prof. Mönckeberg). Im Fall V handelt 
es sich um einen 40 jährigen Mann, bei dem 2—3 Monate vor dem Tode 
die ersten Krankheitserscheinungen — vermehrter Durst, große Urin¬ 
mengen — auftraten. In den letzten Wochen hatten sich Kopfschmerzen, 
häufiges Aufstoßen und selten auch Erbrechen eingestellt. 7 Tage vor 
der Aufnahme war die tägliche Urinmenge auf 200—300 ccm gesunken. 
Es bestanden mäßige Ödeme an Gesicht und Hals, weniger noch an 
Armen und Beinen, im Urin fanden sich 2 °/ no Albumen, wenig hyaline 
und granulierte Zylinder; der Blutdruck betrug 200 mm Hg. Direkt 
vor-dem Exitus, der 24 h nach der Einlieferung in die Klinik eintrat, 
stellten sich etwa 2 Minuten lang anhaltende Krämpfe ein, welche die 
ganze Muskulatur des Stammes und der Extremitäten betrafen. Der 
Patient war aber bis zuletzt bei vollkommen klarem Bewußtsein, und 
hatte sich 5 Minuten vor seinem Tod noch mit seiner Frau unterhalten 
und ein Glas Milch zu sich genommen. Es muß wohl dem subjektiven 
Ermessen überlassen bleiben, ob man im vorliegenden Fall einen Teil 
der Erscheinungen als urämische auffassen will oder nicht, jedenfalls 
kann man hier m. E. nicht von ausgebildeter Urämie oder Tod im 
urämischen Coma sprechen. 
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Fall VI und VII betreffen akute Quecksilbervergiftungen. Bei der 
Patientin VI, die 24 b nach Einnahme von 4 Oxycyanatpastillen & 1,0 
in die Klinik aufgenommen wurde, bestand vom Beginn der Beobachtung 
bis zu dem 7 Tage später eingetretenen Tode totale Anurie. Auch bei 
mehrmaligem Einfuhren des Katheters in die Blase wurde nie ein Tropfen 
Urin gewonnen. Es bestanden starke blutige Diarrhöen, Ödeme waren 
nicht aufgetreten; der Blutdruck schwankte zwischen 105—130 mm Hg. 
Ohne irgendwelche urämische Erscheinungen ging die Patientin zugrunde. 
Obduktion verweigert. 

Die Patientin des Falles VII hatte am 15. Dezember 1910 eine 
halbe Sublimatpastille in Wasser gelöst zu sich genommen. Trotz so¬ 
fortiger Inanspruchnahme eines Arztes, der Magenspülungen vornahm, 
traten am Tag darauf starke Leibschmerzen und dünnflüssige Stühle auf, 
die aber nicht blutig gewesen sein sollen. Am 19. Dezember wurde die 
Patientin der Klinik überwiesen. Urin soll sie bis dahin nicht entleert 
haben. Patientin war bei der Aufnahme apathisch, aber nicht bewußt¬ 
los. Während des 2 tägigen Klinikaufenthaltes wurden öfters graugrüne 
übelriechende Massen erbrochen. Der Blutdruck betrug 135 mm Hg, 
am 20. Dezember wurden mit Katheter 4 ccm Urin entleert, der viel 
Eiweiß, Leukocyten, hyaline und granulierte Zylinder enthielt, am 
21. Dezember noch einmal 15 ccm Urin. Am 21. Dezember 11 h a. m. 
wurde die Blutentnahme vorgenoramen, am gleichen Tage 11 h p. m. 
trat der Exitus ein. Irgendwelche urämische Symptome hatten sich nicht 
eingestellt. Die Sektion ergab Ätzschorfe an Zunge und Wangenschleim¬ 
haut, strichförmige Blutungen der Magen- und Colonschleimhaut. In der 
Blase fanden sich ca. 200 ccm Urin. Die Nieren zeigten ausgedehnte 
Nekrosen der Epithelien mit stellenweise starker Neubildung der Harn¬ 
kanälchen (Geh. Bat Bostroem). 

Die Tabelle VI zeigt, daß in dieser Gruppe von Kranken, 
die also (mit Ausnahme von Fall I und II) lediglich an ihrer 
Nephritis zugrunde gingen, die Werte für den Rest-N ebenso hoch 
ansteigen wie in den Fällen, die im t} r pischen urämischen Koma 
zum Exitus kamen. Das Verhältnis der einzelnen Fraktionen 
zur Größe des Gesamtrest-N ist dabei das gleiche wie in den 
Fällen der vorigen Gruppe. Die absoluten Zahlen betragen für 
den durch Tannin fällbaren Anteil im Durchschnitt 12,3 mg, Für 
den durch Tannin nicht fällbaren Anteil 39,8 mg, für den Harn¬ 
stoff 242,1 mg in 100 ccm Serum. Die °/ 0 -Zahlen zeigen, daß auch 
hier ebenso wie in der vorigen Reihe das Ansteigen des Gesamt- 
rest-N fast ausschließlich durch ein enormes Anwachsen des Harn¬ 
stoffes erfolgt; es entfallen von dem Gesamtrest-N auf die durch 
Tannin fällbare Fraktion 5.1 %, auf die durch Tannin nicht fäll¬ 
bare Fraktion 16,4 °/ 0 und auf den Harnstoff 78,5 °/ 0 . 

Ich konnte also bei allen letal endenden Nephritiden tage- 
und wochenlang vor dem Exitus eine enorme Retention von Rest-N 
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im Blot nachweisen, gleichgültig, ob dabei der Symptomenkomplex 
der Urämie ausgesprochen war oder nicht. Im Gegensatz dazu 
zeigten alle diejenigen Fälle, bei welchen eine Besserung oder 
wenigstens ein Stationärbleiben des Zustandes erzielt wurde, eine 
relativ geringe Erhöhung des Rest-N im Blut, selbst dann, wenn 
vorübergehend schwere urämische Erscheinungen zu beobachten 
waren. 

Die Größe des gefundenen Rest-N hat demnach auf den Aus¬ 
brach des urämischen Symptomenkomplexes keinen entscheidenden 
Einfluß. Die extrem hohen Werte — etwa von 140 mg in 100 ccm 
Serum an — werden stets dann gefunden, wenn die Patienten an 
ihrer Nephritis in Bälde zugrunde gehen. Die in den einzelnen 
Fällen gefundenen Werte zeigen untereinander selbst in den letzten 
36 Lebensstunden keine vollkommene Übereinstimmung und es 
läßt sich zahlenmäßig selbstverständlich nicht eine bestimmte Größe 
des Rest-N angeben, die mit der Fortdauer des Lebens unverein¬ 
bar wäre. 

Immerhin scheinen diejenigen Fälle, bei denen Werte von 
120 mg Rest-N an gefunden werden, keiner länger dauernden 
Besserung mehr zugänglich zu sein; in meinen Beobachtungen sind 
diese alle — und soweit mehrfache Untersuchungen möglich waren, 
unter ständigem Anwachsen der Rest-N-Werte — zugrunde ge¬ 
gangen. 

Je kürzer vor dem Tod die Blutentnahme vorgenommen wird, 
desto höher wird der Anstieg des Rest-N im Blut gefunden. In 
diesem Sinne spricht auch die Beobachtung der beiden Quecksilber¬ 
vergiftungen. Bei dem klinisch fast vollkommen gleichen Verlauf 
der beiden Fälle erscheint es erlaubt, die gefundenen Werte mit¬ 
einander in Vergleich zu setzen. Dabei zeigt sich, daß im Fall VII, 
wo der Aderlaß 12 h vor dem Exitus vorgenommen wurde, die ge¬ 
fundene Rest-N-Zahl erheblich größer ist — 298 mg — als im 
Falle VI, wo die Blutentnahme 54 h vor dem Tod erfolgte — 204 mg 
in 100 ccm Serum. 

Die enormen Retentionen der N-haltigen Produkte im Blut 
sind der Ausdruck des Unvermögens der Nieren, diese Stoffe aus 
dem Organismus zu entfernen. Damit deckt sich das Verhalten 
der einzelnen Fraktionen beim Anstieg des Rest-N in diesen Fällen. 
Es können im Gefolge von schweren Nierenschädigungen naturgemäß 
nur diejenigen Bestandteile des Iiest-N im Blut ansteigen, die 
schon normalerweise und auch bei der Nephritis als Endprodukte 
aus dem Blut durch die Nieren eliminiert werden. Das trifft vor 
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allem für den Harnstoff und wenigstens teilweise für die Amino- 
säurenfraktion zu, nachdem durch eine Reihe neuerer Unter¬ 
suchungen 1 ) sichergestellt ist, daß geringe Mengen von Amino¬ 
säuren auch im Urin von gesunden Personen für gewöhnlich zur 
Ausscheidung gelangen. Dagegen ließe sich ein Anstieg der durch 
Tannin fällbaren Stoffe — normale Bildung derselben vorausgesetzt —- 
durch eine Störung der Nierenfunktion nicht erklären; denn wahr¬ 
scheinlich werden diese höheren Eiweißabkömmlinge — vornehmlich 
Albumosen — von Blut an die Organe abgegeben und von diesen 
weiter abgebaut; jedenfalls sind sie noch keine Endprodukte, die 
mit dem Harn aus dem Körper entfernt werden sollen. 

Diesem Verhalten entsprechend zeigt sich, daß der Harnstoff, 
in welcher Form die N-haltigen Endprodukte vornehmlich zur Aus¬ 
scheidung gelangen, bei dem Anwachsen des Rest-N zu den maxi¬ 
malen Werten fast ausschließlich beteiligt ist und hier auf etwa 
80 °/ 0 des Gesamtrest-N ansteigt. Die durch Tannin nicht fällbare 
(Aminosäuren-)Fraktion zeigt gegenüber den Fällen der Tabelle II 
in den absoluten Zahlen eine schon recht deutliche Vermehrung 
von 16,4 auf 33,6 bzw. 39,8 mg in 100 ccm Serum. Dagegen läßt 
der durch Tannin fällbare Anteil auch bei dem höchsten Anwachsen 
des Rest-N keinerlei Erhöhung erkennen. 

Es besteht also in solchen Fällen eine Insufficienz der Nieren 
für die Ausscheidung der N-haltigen Endprodukte, namentlich des 
Harnstoffes. Der Anstieg des Rest-N im Blut ist lediglich der 
Ausdruck dieser Niereninsufficienz. Auf den Ausbruch von urämi¬ 
schen Erscheinungen hat die Größe der Retention keinen ent¬ 
scheidenden Einfluß. 


In diagnostisch zweifelhaften Fällen kann die Bestimmung 
des Rest-N wertvolle Fingerzeige abgeben. Läßt sich durch 
diese eine wesentliche Nierenschädigung überhaupt ausschließen, so 
können selbsverständlich irgendwelche klinische Erscheinungen, deren 
Deutung Schwierigkeiten begegnet, nicht als urämische aufgefaßt 
werden. Diese Verhältnisse werden durch die nachfolgenden Fälle 
(I—III) illustriert. Es liefert die Rest-N-Bestimmung nach meinen ' 
Untersuchungen weiterhin einen Maßstab für die Beurteilung der 


1) Enibden u. Reese, Hofmeisters Beiträge 1906, 7, 411. E mb den u. 
Marx, ebenda 1908, 11, 308. Forssner, Zeitschr. f. pliysiol. Chemie 1906, 47, 15. 
Samuely, ebenda 1906, 47, 376. 
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Funktionstüchtigkeit der Nieren und gibt uns so gleichzeitig gute 
Anhaltspunkte für die Stellung der Prognose (Fall IV). 

Fall I. Frl. M. E., 66 Jahre alt, wurde am 5. Februar 1908 wegen 
starker Kopfschmerzen, Schwindel und unaufhörlichen Erbrechens in die 
Klinik eingeliefert; daneben bestand starke Verwirrtheit; eigentliche 
Krämpfe waren nicht vorhanden. Das Herz war leicht nach links ver¬ 
breitert, der II. Aortenton stark klappend, der Blutdruck betrug 
230 mm Hg, nach Riva-Rocci gemessen. Im Urin fand sich wenig Ei¬ 
weiß und spärliche hyaline Zylinder. Die Erkrankung imponierte an¬ 
fänglich als Urämie. Die Bestimmung des ReststickstofFes im Aderlaß¬ 
blut ergab dagegen Werte, die an der unteren Grenze der im Blutserum 
▼on Gesunden gefundenen Normalwerte liegen. 


Gesamtrest-N 

durch Tannin fäll- 1 
barer Anteil 

durch Tannin nicht J 
fällbarer Anteil 

Harnstoff-N 

0,044 

0,009 

0,009 i 

i 

0.026 


Die Diagnose „Urämie“ konnte bei weiterer Beobachtung auch nicht 
aufrechterhalten werden. Der Urin enthielt stets nur Spuren von 
Albumen, späterhin auch gar keine Zylinder mehr, der Blutdruck Bank 
auf 128 mm Hg, die cerebralen Störungen, dje offenbar auf eine durch 
eine Allgemeininfektion ausgelöste vorübergehende Psychose zurückzuführen 
waren, schwanden vollkommen. Die Patientin konnte nach 5 wöchent¬ 
lichem Aufenthalt beschwerdefrei die Klinik verlassen. Die fehlende 
Steigerung des Reststickstoffes hätte in diesem Falle die Diagnose von 
vornherein in andere Bahnen leiten können. Meine Untersuchungen be¬ 
fanden sich aber damals noch in den Anfängen, so daß ich irgendwelche 
Schlußfolgerungen aus der Größe des gefundenen Reststickstoffwertes 
nicht zu ziehen wagte. 

Fall II. Fr. Ph. F., 66 Jahr alt, am 18. Juni 1910 in die Klinik 
aufgenommen, bemerkte seit 5 Wochen eine starke Herabsetzung der 
Harnmenge und Schwellungen der Augenlider; dazu kamen Atemnot, 
Kopfschmerzen, Schwindel und Erbrechen; nachts war Patientin häufiger 
unruhig, wobei sie nach Aussage der begleitenden Krankenschwester das 
Bett verließ. 

Patientin ist somnolent, reagiert aber auf Anruf und antwortet 
richtig. Ödeme der Augenlider und der Beine. Cor nicht verbreitert; 
au der Aorta hauchendes systolisches Geräusch; Blutdruck 180 mm Hg 
nach Riva-Rocci gemessen. Urin enthält reichlich Albumen, hyaline und 
granulierte Zylinder und Leukocyten, Patientin ist nachts sehr unruhig, 
stört durch lautes Schreien die übrigen Patienten. Die 24 stündliche 
Hammenge beträgt 200 — 700 ccm, der ganze Symptomenkomplex erscheint 
als der der Niereninsufficienz. Die Bestimmung des Reststick&toffs er¬ 
gibt dagegen Werte, welche die bei Nierengesunden gefundenen Xormal- 
aahlen kaum übersteigen. 
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Zeitpunkt des Ader¬ 
lasses 

Gesamtrest- 

N 

durch 

Tannin fäll¬ 
barer Anteil 

durch Tannin 
nicht fällbarer 
Anteil 

Harnstoff-N 

21. VI. 1910 

10 Tage ante exit. 

0,063 

: 

0,007 

0,012 

0,044 

2. VII. 1910 

2 Std. ante exit. 

0,066 

0,006 

0,001 

0,059 


Die Sektion ergab eine alte schwartige Pleuritis, Bronchiektasieen 
und Tuberkulose des linken Oberlappens, Cor adiposum und Coronar- 
sklerose. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren zeigte sich 
in denselben nur einfache Stauung, keine entzündlichen Veränderungen. 
Die Bestimrimng der Reststickstoff werte konnte hier schon in vivo dar¬ 
tun, daß die psychischen Störungen nicht als durch Niereninsufficienz 
bedingte Symptome aufgefaßt werden durften. Offenbar waren dieselben 
als Erscheinungen anzusprechen, wie wir sie im Verlauf chronischer 
Herzerkrankungen häufiger zu sehen gewohnt sind. 

Fall III. Fr. K. F., 75 Jahre alt, am 14. Dezember 1910 in 
die Klinik aufgenommen, war bereits im Juli 1909 wegen linksseitiger 
Lähmung in unserer Behandlung. Am 13. Dezember 1910 wurde 
Patientin bewußtlos am Boden liegend in ihrer Wohnung aufgefunden. 
Die Untersuchung ergab schlaffe Lähmung aller Extremitäten. Das 
Herz war stark nach links verbreitert, der Puls enorm gespannt, der 
Blutdruck betrug 200 mm Hg nach Biva-Rocci gemessen. Im Urin 
fanden sich deutlich Albumen und Zylinder, daneben etwas Zucker. 
Ohne aus ihrer Bewußtlosigkeit zu erwachen, ist die Patientin am 
17. Dezember 3 h a. m. gestorben. Während der Beobachtung blieb es 
zweifelhaft, ob die Eiweißausscheidung im Urin lediglich als Folge¬ 
erscheinung der angenommenen Hirnblutung aufzufassen oder auf eine 
interstitielle Nephritis zurückzuführen war. Für letztere Annahme schien 
insbesondere der hohe Blutdruck und die starke Verbreiterung des 
Herzens nach links zu sprechen. Die Reststickstoffbestimmung in dem 
am 15. Dezember durch Aderlaß entnommenen Blut ergab 


Gesamtrest-N 

; durch Tannin fäll¬ 
barer Anteil 

durch Tannin nicht 
fällbarer Anteil 

Harnstoff-N 

0,052 

0,011 

0,010 

0,031 


Der für den Gesamtreststickstoff und ebenso der für den Harnstoff¬ 
stickstoff gefundene Wert ist zufälligerweise ebenso groß wie der ent¬ 
sprechende Mittelwert bei Nierengesunden. Danach durfte man bei der 
Obduktion keine schwereren Veränderungen an den Nieren erwarten. Die 
Sektion ergab eine starke Vergrößerung des linken Ventrikels, starke 
Arteriosklerose der aufsteigenden und absteigenden Aorta mit großen 
Ulcerationen, embolischen Verschluß der linken carotis interna und einen 
großen Erweichungsherd im Corpus striatura und Thalamus opticus der 
linken Großhirnhälfte. Die Nieren zeigten mikroskopisch keinerlei Ver- 
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änderungen, insbesondere keine interstitiellen Prozesse (Gebeimrat 
B o s t r o e m). 

Fall IV. In prognostischer Hinsicht interessant ist besonders 
der in Tabelle III als Fall III bezeicbnete Patient, der mit dem aus¬ 
gebildeten Symptomenkomplex der Urämie in die Klinik eingeliefert war, 
bei dem aber nach einem Aderlaß die urämischen Erscheinungen rasch 
zurückgingen. Der anfangs sehr hohe Eiweißgehalt des Urins sank 
wesentlich, die Blutbeimengung zum Harn schwand gänzlich im Verlauf 
einer 5 wöchentlichen klinischen Behandlung. Das am Tag nach der 
Aufnahme entnommene Aderlaßblut ergab bei der Bestimmung folgende 
Werte: 


Gesamtrest-N 

durch Tannin fäll¬ 
barer Anteil 

dnrch Tannin nicht 
fällbarer Anteil 

Harnstoff-N 

0,066 

0,009 

0,014 

0,043 


Durch die Bestimmung des Rest-N konnte hier trotz des an¬ 
fänglich schweren Krankheitsbildes schon zu Beginn der Beobach¬ 
tung gezeigt werden, da es sich um eine schwere Niereninsuf- 
ficienz nicht handeln konnte. In der Tat gab der Patient, als er 
sich 3 Monate nach seiner Entlassung noch einmal in der Poli¬ 
klinik vors teilte, an, daß er sich in der Zwischenzeit stets voll¬ 
kommen wohl befunden habe. Der Blutdruck betrug 108 mm Hg 
nach Riva-Rocci gemessen; im Urin fanden sich nur Spuren von 
Eiweiß nnd ganz vereinzelte granulierte Zylinder. Es dürfte in 
ähnlichen Fällen ein derart niedriger Wert des Gesamtrest-N für 
eine günstige Prognosenstellung verwertet werden können. 


Es war zum Schluß noch zu prüfen, ob die starken Anhäufungen 
des Rest-N in den letzten Lebenswochen wirklich eine für letal 
endende Nephritiden charakteristische Erscheinung sind, oder ob 
nicht auch bei anderen Erkrankungen wie bei schweren Herzleiden 
in den letzten Lebenstagen eine ähnliche Retention von N-haltigen 
Endprodukten im Blut stattfindet. Ein solches Verhalten bei 
anderen Erkrankungen trifft nach meinen Untersuchungen nicht 
za. Gehen Nephritiker aus anderen Ursachen wie z. B. an 
schweren Herzleiden zugrunde, so zeigen sie in den letzten Lebens¬ 
stunden kein irgendwie nennenswertes Ansteigen der Rest-N-Werte 
Bei Kranken, die überhaupt keine Veränderungen an den Nieren 
aufweisen, fand ich noch kurz vor dem Exitus Zahlen, wie ich sie 
bei Nierengesunden als Normalwerte festgestellt habe. 
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Tabelle VII. 


In 100 ccm Serum gefunden: 


Nr. 

Todesursache 

Verän¬ 
derungen an 
den Nieren 

Zeitpunkt 
des Ader¬ 
lasses 

1 

Gesamt- 
rest-N 1 

i 

durch 

Tannin 

fällbarer 

Anteil 

'durch Tan 

1 nin nicht 
fällbarer 
| Anteil 

Harn¬ 

stoff* 

K 

I 

Myodegene- 

Chronisch 

11 Tage ante 

0,076 I 

0,013 

0,011 

,0,052 


ratio cordis, 

parenchyma- 

exit. 




i 


Lungen- 

tose Nephr. 

2 1 / 2 Tage ante 

0,086 

0,016 

0,013 

0,067 


infarkt 


exit. 





II 

Pericarditis, 


77 Tage ante 

0,079 ' 

0,013 

0,017 

0.049 


Pleura- 


exit. 






erapyem 


31 Tage ante 

0,079 

0,015 

0,013 

0.051 




exit. 








direkt p. mor¬ 

0,095 

0,005 

0,018 

0,072 




tem aus dem 








r. Vorhof 








entnommen 





III 

Croupöse 

Stauung, 

24 Std. ante 

0,087 

0,010 

0,018 

,0.059 


Pneumonie, 

trübe Schwel¬ 

exit. 






Arterio¬ 

lung 







sklerose 







IV 

Coronar- 

Stauung 

10 Tage ante 

0,063 

0,007 

0,012 

0.044 


sklerose l ) 


exit. 






! 


2 Std. ante 

0,066 

0,006 

0,001 

! 0,059 




exit. 





V 

Herzinsuf- 

n 

V* Std. ante 

0,049 

0,003 

0,000 

0.046 


ficienz 

i 

exit. 





VI 

Erweichungs- 

keine 

41 Std. ante 

0,052 

0,011 

0,010 

0,031 


herd Arterio¬ 


exit. 






sklerose 2 ) 




j 



VII 

Mvodegene- 

n 

24 Std. ante 

0,059 

0,016 

0,010 

1 0,033 


ratio cordis 


exit. 

1 1 

1 

I 





Es erübrigt sich, den einzelnen Fällen vorstehender Tabelle 
weitere klinische Daten beizugeben. 


Wenn nach den vorliegenden Untersuchungen der Größe de? 
gefundenen Rest-N im Blut eine entscheidende Bedeutung für den 
Ausbruch des urämischen Symptomenkomplexes nicht mehr zu ge¬ 
sprochen werden kann, so möchte ich damit die Anhäufung de# 
Rest-N im Blut als ätiologischen Faktor für das Ausbrecheu dtf 
Urämie doch nicht vollkommen vernachlässigen, oder etwa behaupten- 
daß das hypothetische Gift der Urämie deshalb nicht im Best-*' 
zu suchen wäre, weil die Steigerung des Rest-N im Blut nicht in 

t) cf. p. 237 Fall II. 

2) cf. p. 238 Fall III. 
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allen Fällen von urämischen Erscheinungen begleitet ist. Denn 
gleichgültig ist die Anhäufung des ßest-N im Blut für den Patienten 
unter keinen Umständen. Alle Kranken, bei welchen eine stärkere 
Steigerung des Rest-N im Blute — über 120 mg in 100 ccm Serum 

— nachzuweisen war, sind meist schon nach Verlauf weniger Tage 
oder Wochen, spätestens aber nach wenigen Monaten zugrunde 
gegangen. Dabei ist in einigen dieser Fälle das Bild der Urämie 
voll ausgeprägt gewesen, in anderen haben urämische Erscheinungen 
ganz oder fast vollkommen gefehlt. Wodurch derartige Differenzen 
im klinischen Verlauf bedingt sind, vermag ich nicht zu ent¬ 
scheiden. 

Was die Bedeutung der Anhäufung des Rest-N im Blut über¬ 
haupt anlangt, so zeigen jedenfalls die Tabellen IV und VI, daß 
die enormen Steigerungen des Rest-N mit der Fortdauer des Lebens 
unvereinbar sind. Allerdings läßt sich nicht ohne weiteres ent¬ 
scheiden, ob die Retention dieser Stoffe selbst den Exitus herbei- 
fiihrt, oder ob die Anhäufung des Filtrat-N in diesen Fällen nur 
eine zwar durch die Nierenerkrankung bedingte, aber an sich be¬ 
deutungslose Erscheinung ist, die bei Nephritikern in den letzten 
Lebenstagen und -wochen auftritt. Die erstere Annahme, welche 
dem Ansteigen des Rest-N im Blut eine folgenschwere Bedeutung 
zumißt, scheint mir aber mehr Wahrscheinlichkeit fürjsich zu haben. 
Denn einmal können wir für die Fälle der Tabelle IV und VI 
keine andere Todesursache feststellen, als eben die Niereninsuffi- 
cienz bzw. deren Folgen — die Anhäufung harnfähiger Körper im 
Organismus — und andererseits findet sich bei Fällen, welche bei 
gleichzeitig leichteren Veränderungen an den Nieren aus anderen 
Ursachen — Pneumonie, Herzinsufficienz — zugrunde gingen, 
keine irgendwie nennenswerte Steigerung des Rest-N selbst in den 
letzten Lebensstunden (cf. Tabelle VII). Weiterhin spricht die 
Besserungsmöglichkeit deijenigen Fälle, wo trotz ausgebrochener 
Urämie der Rest-N nicht nennenswert erhöht war — Tabelle III 

— und insbesondere die Beobachtung des Falles der Tabelle V 
sehr in dem Sinne, daß die Größe des Rest-N auf die Lebensdauer 
des Patienten den größten Einfluß hat. 

Die vorliegenden Untersuchungen bestätigen manches, was 
durch frühere Arbeiten schon bekannt war, so die Erhöhung des 
Rest-N im Blut bei Nephritis und Urämie ganz im allgemeinen. Sie 
sind m. E. aber auch geeignet, für die Aufklärung mancher Wider¬ 
sprüche einen Fingerzeig abzugeben, so vor allem zur Deutung 
der auffallenden Tatsache, daß bei ausgesprochenen Urämien eine 

Dentscbes Archiv für klin. Med. 104. Bd. 16 
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starke Erhöhung des Rest-N nicht die ausnahmslose Regel bildet, 
und daß bei ganz enormer Steigerung des Rest-N im Blutserum 
urämische Erscheinungen mitunter vollkommen vermißt werden — 
Sublimatvergiftung —. Diese Verhältnisse werden unserem Ver¬ 
ständnis näher gerückt, wenn wir die Anhäufung des Rest-N im 
Blut nicht als eine für die Urämie spezifische Erscheinung, sondern 
lediglich als den Ausdruck der Niereninsufficienz ansehen. 

Bei der Durchsicht der Literatur konnte ich leider die Resul¬ 
tate früherer Untersucher zur Bestätigung meiner Schlußfolgerungen 
nur wenig heranziehen, weil die klinischen Daten meist spärlich 
sind und der Zeitpunkt des Aderlasses nur in wenigen Fällen an¬ 
gegeben ist. Wo aber die Angaben nach dieser Richtung hin aus¬ 
reichend sind, sprechen die von anderen Untersuchern gefundenen 
Werte durchaus in gleichem Sinne wie meine eigenen Resultate. 
So möchte ich nur einen Fall von akuter Quecksilberintoxikation 
anführen, den von Jaksch 1 ) beobachtete, und welcher ein Ver¬ 
halten zeigte, das meinen Beobachtungen ganz analog ist. 
v. Jaksch fand bei einer Krankenwärterin, die in selbstmörde¬ 
rischer Absicht 5 g Hydrargyrum oxycyanatum zu sich genommen 
hatte, 0,02275°/ 0 durch Phosphorwolframsäure nicht fällbaren N 
am Tage der Einnahme des Giftes. Die Patientin ging 31 Tage 
später unter heftigen Erregungszuständen und Zuckungen zugrunde. 
In dem Blut, das 24 h ante exitum noch durch Aderlaß entnommen 
wurde, war der durch Phosphor wolframsäure nicht fällbare N auf 
0,287 g in 100 ccm Serum, also auf etwa das 13 fache des Anfangs- 
wertesgestiegen, ein Wert, der fast genau so groß ist, wie die im 
Falle VII der Tabelle VI — Sublimatvergiftung — 12 h ante 
exitum von mir gefundene Zahl (0,298 g). 

Einen ähnlichen Wert — 0,210 — fand auch Strauß bei 
einem Fall von akuter tödlich verlaufener Nephritis, die durch 
eine akute Hg-Vergiftung bedingt war und mit mehrtägiger fast 
völliger Anurie einherging. Der Aderlaß war hier am 3. Tage der 
Anurie, also olfenbar auch höchstens wenige Tage vor dem Exitus 
vorgenommen. 

Obermayer u. Popper 2 ) haben in einer j üngst erschienenen 
Arbeit, in der sie den Indikangehalt des Serums als eine für die 
Urämie charakteristische Erscheinung ansprechen, gleichzeitig den 
Retentions-N in einer großen Zahl von Fällen bestimmt. Sie fanden 


1) v. J a ksch, 1. c. Klm. Daten bei Lo tim anu , Therap.j Monatsh. 1901, 435. 

2) Obermayer n. Popper, Zeitschr. f. klin. Med. 1911, 72, 332. 
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wie frühere Untersucher und wie auch ich keine Konstanz zwischen 
Größe der Retention und Ausbruch von urämischen Erscheinungen. 
Bei gleichzeitiger Berücksichtigung der klinischen Daten liefern 
mir aber ihre Untersuchungen eine volle Bestätigung meiner Re¬ 
sultate. 


Die Resultate meiner Untersuchungen lassen sich in nachfol¬ 
genden Sätzen zusammenfassen: 

1. Der Rest-N des Blutserums von Nierengesunden beträgt im 
Mittel 51 mg in 100 ccm Blutserum; davon entfallen auf den durch 
Tannin fällbaren Anteil 11,7%, auf den durch Tannin nicht fäll¬ 
baren Anteil 27,4 % und auf den Harnstoff 60,8%. 

2. Bei der Nephritis steigen die Werte für den Gesamtrest-N 
auf 63—93 mg in 100 ccm Serum an. Durchgreifende Unterschiede 
lassen sich zwischen der parenchymatösen und der interstitiellen 
Nephritis nicht feststellen, weder was die Größe des Gesamtrest-N, 
noch was den Anteil seiner einzelnen Fraktionen anlangt. 

3. Die bei der Nephritis gefundenen Werte erfahren auch bei 
gleichzeitig ausgesprochenen urämischen Erscheinungen keine 
nennenswerte Steigerung, solange die Kranken einer nochmaligen 
Besserung ihres Zustandes fähig sind. Findet man dabei Werte 
von 60—95 mg Rest-N in 100 ccm Serum, so ist die Prognose re¬ 
lativ günstig zu stellen, vorausgesetzt daß keine anderen schweren 
Erkrankungen — wie von seiten des Herzens — den Fall kom¬ 
plizieren. 

4. In den letzten Lebenswochen (evtl, -monaten) steigt bei 
schweren Nephritiden der Rest-N im Blut bald rascher bald lang¬ 
samer bis zu den höchsten Werten an, gleichgültig ob dabei urämische 
Erscheinungen vorhanden sind oder nicht. Die Erhöhung des Rest- 
N-Wertes wird um so stärker gefunden, je kürzer vor dem Exitus 
das zur Untersuchung verwendete Blut entnommen ist. 

5. Diese enormen Anhäufungen sind durch ein Anwachsen der¬ 
jenigen Stoffe bedingt, die normalerweise als N-haltige Endprodukte 
im Harn den Organismus verlassen. Es erfolgt also das An¬ 
schwellen des Rest-N fast ausschließlich durch eine starke Zu¬ 
nahme des Harnstoffes, der in solchen Fällen etwa 80% des Ge¬ 
samtrest-N ausmacht, und durch ein geringes Anwachsen der durch 
Tannin nicht fällbaren (Aminosäuren-) Fraktion. Der durch Tannin 
fällbare Anteil des Gesamtrest-N ist bei der Zunahme des letzteren 
nicht beteiligt. 

IG* 
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6. Der Anstieg des Rest-N ist lediglich der Ausdruck der 
Niereninsufficienz und ist für die Urämie nicht spezifisch. 

7. Bei Nephritikern. die aus anderen Ursachen, wie z. B. an 
schweren Herzerkrankungen zugrunde gehen, ist sub finem vitae 
kein weiteres stärkeres Ansteigen des Rest-N-Wertes nachweisbar. 
Bei Kranken, die überhaupt keine Veränderungen an den Nieren 
aufweisen, werden auch in den letzten Lebensstunden noch Normal- 
werte für den Rest-N gefunden. Es ist also das enorme An¬ 
wachsen der Rest-N-Werte — ungefähr über 120 mg in 100 ccm Se¬ 
rum — eine für in Bälde letal endende Nephritiden charkteristische 
Erscheinung. 

8. In diagnostisch zweifelhaften Fällen kann die Rest-N- 
Bestimmung wertvolle Anhaltspunkte geben. Die Größe des ge¬ 
fundenen Wertes gibt ein Maß für die Beurteilung der Funktions¬ 
tüchtigkeit der Nieren und einen Fingerzeig für die Stellung der 
Prognose. 
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Aus der medizinischen Poliklinik zu Freiburg i. Br. 

Experimentelle Untersuchungen über Eisenwirkung. 

Von 

Alfred Zahn. 

(Mit 17 Kurven.) 

Die heilende Wirkung des Eisens bei Chlorose ist zwar durch 
tausendfältige Beobachtung am Krankenbette sichergestellt, eine 
gesicherte Erklärung für diese Heilwirkung besitzen wir aber noch 
nicht Unter den vielen, zum Teil recht verschiedenartigen Vor¬ 
stellungen und Annahmen, die man zur Deutung dieser Eisen¬ 
wirkung zu Hilfe gezogen hat, hat v. Noorden’s 1 ) Theorie einer 
spezifischen Reizwirkung dieses Metalles auf die blut¬ 
bildenden Organe weitaus die meiste Anerkennung gefunden, 
hauptsächlich wohl deswegen, weil sie durch eine Reihe von Tier¬ 
versuchen experimentell gestützt erscheint. Ja, man findet viel¬ 
fach diese Lehre in der Literatur als schon völlig gesicherte Tat¬ 
sache dargestellt Als Beleg sei das jüngst erschienene Lehrbuch 
der experimentellen Pharmakologie von H. Meyer u. R. Gott¬ 
lieb 2 ) angeführt: nach Hans Meyer ist es durch die erwähnten 
Tierversuche „als bewiesen anzusehen, daß die Eisensalze, ganz 
abgesehen von ihrer Eigenschaft als verwertbares Baumaterial für 
das Hämoglobin, eine spezifische Wirkung auf die blut¬ 
bildenden Organe (Knochenmark) und wahrscheinlich auch auf 
die Wachstums- und Stoffwechselvorgänge in anderen Geweben 
besitzen“. 

Die Beweiskraft dieser Versuche ist indessen schon wieder¬ 
holt für unzureichend erklärt und die Annahme einer spezifischen 
Eisenwirkung von verschiedenen Autoren abgelehnt worden. So 

1) v. Noorden, Die Bleichsucht. In Nothnagel’s Handbuch der spez. 
Pathol. n. Therap. 8. 

2) H. Meyer u. R. Gottlieb, Die experimentelle Pharmakologie als 
Grundlage der Arzneibehandlung 1910. 
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nennt Erich Meyer 1 ) diese Deutung der Eisenwirkung bei 
Chlorose „einen höchst unbefriedigenden Notbehelf“: „Sich vorzu- 
stellen, daß das Eisen irgendein Organ zu gesteigerter Hämo¬ 
globinbildung direkt reize, ist gänzlich ohne Analogie.“ Auch 
Poulsson 2 * * ) bezeichnet die Wirkung des Eisens bei der Bleich¬ 
sucht als „nicht näher bekannt“. Weitere experimentelle und 
klinische Beobachtungen, die mit der Theorie einer spezifischen 
Reizwirkung des Eisens, nur schwer in Einklang zu bringen sind, 
sollen später besprochen werden. 

Es sei zunächst gestattet, auf die experimentellen Unter¬ 
suchungen selbst näher einzugehen, die zur Entscheidung der 
Frage nach einer spezifischen Eisenwirkung in Betracht kommen. 
Diese Untersuchungen lassen sich in zwei große Gruppen scheiden: 
in der einen erhielten die Versuchstiere Eisen als Zusatz zu eise n- 
armer Nahrung, in der anderen bekamen sie es neben genügend 
eisenhaltiger Normalnahrung. Die ganze Reihe von Ver¬ 
suchen, in denen der Einfluß des Eisens auf die Blutbildung' 
anämisch gemachter Tiere bei eisenarmer Nahrung studiert 
wurde, kann über eine spezifische Reiz Wirkung dieses Metalles 
nichts aussagen. Sie zeigt nur, daß bei Eisenmangel das zuge¬ 
führte arzneiliche Eisen als Baumaterial für das Hämoglobin ver¬ 
wendet werden kann. Es ist daher auch nicht angängig, die hier¬ 
hergehörige Arbeit von Franz Müller 8 ) als eine Bestätigung 
der Annahme einer Anregung der blutbildenden Organe durch 
Eisen anzusehen, wie dies in der Literatur wiederholt geschehen 
ist. Franz Müller gab anämisch gemachten Tieren Eisensalze 
zu eisenarmer Nahrung. Im Knochenmark der Eisentiere fanden 
sich stets mehr kernhaltige Erythrocyten und mehr Zellen in 
Mitose als bei den Kontrolltieren, die nur eisenarme Nahrung er¬ 
hielten. Die Deutung, die Müller selbst diesen Befunden gibt, 
ist folgende: „Nehmen wir mit Weigert an, daß bei ungenügen¬ 
der oder fehlender Nahrung die Lebenserscheinungen der Zelle 
nicht oder nur mangelhaft vor sich gehen, daß der Antrieb oder 
die Richtung der Zellvermehrung aber nicht von der Nahrung 
selbst ausgeht, sondern von immanenten, aus dem Keimplasma her¬ 
rührenden Kräften, so kann man sich den Vorgang bei der Anämie 

1) E. Meyer. Uber die Kesorption und Ausscheidung des Eisens, iu Asher- 
Spiro, Ergehn, d. Physiol. V, 1900. 

2) E. Poulsson, Lehrbuch der Pharmakologie 1909. 

H) F ranz Müller, Beiträge zur Frage nach der Wirkung des Eisens bei 

experimentell erzeugter Anämie. Yirchow’s Archiv 164, 486, 1901. 
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etwa in der Art vorstellen, daß infolge der Erschöpfung des Or¬ 
ganismus an Eisen und mangelnder Eisenzufuhr in der Nahrung 
Hämoglobin nicht mehr gebildet werden kann, daß neue Erythro- 
cyten nicht mehr entstehen können. Werden diese Hinder¬ 
nisse durch Gaben von anorganischem Eisen weggeschafft, d. h. 
wird den Zellen die Möglichkeit gegeben, wieder Hämoglobin zu 
bilden, so daß junge Blrythrocyten in die Blutbahn übertreten, so 
muß als selbstverständliche Folge dieser Neubildung auch eine 
Neubildung der Vorstufen stattfinden. Als Ausdruck dieser Tätig¬ 
keit sehen wir eine gesteigerte Zahl von kernhaltigen roten Blut¬ 
körperchen und von Kernteilungsfiguren im Eisenmark.“ In der¬ 
selben Arbeit sagt Franz Müller ausdrücklich, daß er darüber, 
ob bei der Chlorose eine spezifische Reizwirkung des Eisens in 
Betracht kommt, keine Entscheidung zu geben vermag. 

Entscheidend können in der Frage nach der spezifischen Reiz¬ 
wirkung des medikamentös gereichten Eisens nur solche Versuche 
sein, in denen Eisenpräparate neben genügend eisen¬ 
haltiger Normalnahrung gereicht wurden. Hierher ge¬ 
hören die Beobachtungen von A. Hofraann, Eger, Abder¬ 
halden und Tartakowsky. 

A. Hofmann 1 2 ) verglich Blut und Knochenmark anämischer und 
normaler Kaninchen, von denen die einen Eisen, die anderen kein Eisen 
bekommen hatten. Die Eisentiere wiesen stets höheren Hämoglobin¬ 
gehalt und höhere Erythrocytenzahlen auf und ließen eine „Be¬ 
schleunigung des Ausreifeprozesses“ der Erythrocyten im Knochen¬ 
mark erkennen. Hof mann schloß hieraus auf eine spezifische 
Reizwirkung des Eisens auf die blutbereitenden Organe. Gegen 
die Berechtigung dieses Schlusses haben sich schon Franz Müller-), 
Tartakowsky 3 ) und Erich Meyer 4 ) gewandt. Die Zahlen¬ 
unterschiede in Hofmann's Versuchen sind zu unbedeutend, um 
beweisend zu sein, sie fallen noch vollständig in die Grenzen der 
bei Kaninchen normalen Schwankungen. Auch die Deutung der 
histologischen feefunde ist durchaus nicht einwandfrei, besonders 
da eine Differenzierung der Reifestadien der Erythrocyten mit 
Sicherheit w r ohl überhaupt nicht möglich ist. 


1) A. Hofmann, Die Rolle des Eisens bei der Blutbildung. Virchow’s 
Archiv 160, 235, 1900. 

2) Franz Müller, 1. c. 

3) Tartakowsky, Über die Resorption und Assimilation des Eisens. 
Pfliiger’s Archiv 101 , 1904. 

4) E. Meyer, 1 . c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



248 


Zahn 


Die Regeneration des Blutes nach Aderlässen* unter dem Ein¬ 
fluß von Eisen wurde weiterhin vonEger 1 ) mit einer sehr zweck¬ 
mäßigen Modifikation der üblichen Versuchsanordnung studiert 
Eg er hat, um von individuellen Differenzen zweier Vergleichstiere 
unabhängig zu sein, dasselbe Tier wiederholt anämisch gemacht 
und die Regeneration unter verschiedenen Bedingungen beobachtet 
Er kam dabei zu folgenden Resultaten: Zusatz von unorganischem 
Eisen zu eisenarmer Nahrung beschleunigt den Blutersatz; ist aber 
nicht so wirksam wie genügend Eisen enthaltende Normalnahrung. 
Auch bei dieser Nahrung scheint Zusatz unorganischen Eisens noch 
eine Beschleunigung der Wiederherstellung bewirken zn können. 
Eger spricht selbst nie von einer spezifischen Eisen Wirkung, seine 
Befunde sind aber von anderen — so von A. Hofmann 2 ) — 
in diesem Sinne gedeutet worden. Indessen lassen sich auch gegen 
Egers Arbeit Einwände erheben: Der Vorteil, immer dasselbe 
Tier zur Kontrolle benützen zu können, ging dadurch wieder ver¬ 
loren, daß die einzelnen Versuche zu rasch nacheinander ange¬ 
stellt wurden. Als Beispiel diene Versuchstier II, bei dem gerade 
ein auffällig begünstigender Einfluß des Zusatzes von Eisen zur 
Fleischnahrung beobachtet wurde: 

Dauer der Regeneration bei 
Normalnahrung 12 Tage (Vers. 5) 

„ „ + Ferr. lactic. 6 „ ( „ 6) 

» * + Hämatin 9 „ ( „ 7) 

Zwischen Versuch 5 und 6 liegen nur 10 Tage (3. VI.—13. VI.), 
zwischen Versuch 6 und 7 gar nur 4 Tage (23. VI.—27. VI). Nun 
ist es bekannt, daß wiederholte, natürlich nicht zu große Aderlässe 
bei genügend eisenreicher Ernährung den Blutersatz zu fördern 
imstande sind, was auch in den nachfolgenden eigenen Versuchen 
bestätigt werden konnte. Es beruht dies vielleicht darauf, daß 
die vermehrte Ausdehnung des roten Markes, die während der 
Regeneration stets eintritt, auch nach dem Blutersatz noch längere 
Zeit bestehen bleibt. Bei einem erneuten Blutverlust steht dem 
Organismus eine größere Menge erythroblastisehen Markes zur Ver¬ 
fügung. Der raschere Blutersatz in den Versuchen 6 und 7 ist 
also nicht mit Sicherheit auf Rechnung des zugeführten Eisens zu 


1) Eger, Über die Regeneration des Blutes und seiner Komponenten nach 
Blutverlusten und die Einwirkung des Eisens auf diese Prozesse. Zeitschr. f. 
klin. Med. XXXII, 18‘J7. 

2) A. II ofmann, 1. c. 
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setzen, sondern auch durch die schon einmal vorausgegangene 
Regenerationstätigkeit erklärbar. 

Das meiste Interesse beanspruchen die Versuche von E. Ab¬ 
derhalden 1 ), weil gerade ihnen in der Frage nach der spezi¬ 
fischen Eisenwirkung das größte Gewicht beigelegt wurde. Ab¬ 
derhalden futterte eisenarme junge Tiere mit normaler und eisen¬ 
armer Nahrung und zwar beides mit oder ohne Zusatz von organi¬ 
schem bzw. unorganischem Eisen. Er fand, daß organische und un¬ 
organische Eisenpräparate als Zulage zu eisenarmer Nahrung in 
gleicher Weise wirksam waren, daß aber organisches Eisen, der 
Normalnahrung zugesetzt, wirkungslos blieb, während unorganisches 
Eisen die Hämoglobinbildung und die Gewichtszunahme der Tiere — 
allerdings nur für beschränkte Zeit — steigerte; und zwar sollte dieser 
fördernde Einfluß auf die Blutbildung um so energischer sein, je eisen¬ 
reicher die Nahrung war, der das Eisen zugesetzt wurde. Abder¬ 
halden hielt es für möglich, daß das Eisen sowohl in seinen Ver¬ 
suchen als bei der Chlorose in derselben Weise gewirkt habe, also im 
Sinne v. Noorden’s eine spezifische Reizwirkung auf die 
blutbereitenden Organe besitze. HansMeyer 1 ) sieht gerade diese 
Versuche als beweisend an. Abderhalden’s Deutung der Be¬ 
funde ist jedoch nicht ohne Widerspruch geblieben, seine Schluß¬ 
folgerungen wurden besonders von Tartakowsky 2 3 ) einer ein¬ 
gehenden Kritik unterzogen. Tartakowsky konnte speziell die 
von Abderhalden hervorgehobene Abhängigkeit der Eisenwirkung 
von dem Gehalt der Nahrung an „Nahrungseisen“ an der Hand 
von Abderhalden’s Versuchszahlen widerlegen. Ein eindeu¬ 
tiger Beweis für eine spezifische Reizwirkung des Eisens auf die 
blutbildenden Organe liegt in den Versuchen Abderhaldens 
auch schon deswegen nicht vor, weil neben der vermehrten Hämo¬ 
globinbildung stets eine erhebliche Gewichtszunahme der Eisentiere 
beobachtet wurde. Es könnte also sehr wohl sich um eine all¬ 
gemeine Wirkung des Eisens auf die inneren Stoffwechselvorgänge 
handeln und die gesteigerte Hämoglobinproduktion nur als eine 
Teilerscheinung dieser Wirkung zu bewerten sein. Ftir die end¬ 
gültige Deutung dieser Versuche wird der Standpunkt, den Ab¬ 
derhalden selbst jetzt in dieser Frage einnimmt, ausschlaggebend 


1) E. Abderhalden, Die Beziehungen des Eisens zur Blutbildung. Zeitschr. 
f. Biologie 1900, 39. 

2) H. Meyer, 1. c. 

3) Tartakowsky, 1. c. 
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seiu. Es sei daher folgendes aus der letzten Auflage seiner „phy¬ 
siologischen Chemie“ *) zitiert: „Eisenzusatz zu eisenarmer Nahrung 
vermag die absolute und relative Hämoglobinmenge nicht wesent¬ 
lich zu beeinflussen, verglichen mit den entsprechenden Werten 
bei eisenhaltiger Normalnahrung ohne Eisenzusatz.“ Wesentlich 
bedeutungsvoller für die vorliegende Frage ist jedoch Abder- 
halden’s jetzige Anschauung über das Wesen der Chlorose und 
ihre Heilung durch Eisen. Abderhalden hält es für wahrschein¬ 
lich, daß bei der Chlorose eine Störung im intermediären Stoff¬ 
wechsel der hämoglobinbildenden Zellen vorliegt, der vielleicht 
darin besteht, daß diese Zellen nicht imstande sind, das Eisen aus 
den ihnen gebotenen Bindungen herauszulösen und in den Hä- 
matoporphyrinmolekül einzufügen. Das Wesen der medikamentösen 
Eisenwirkung wäre dann so zu erklären, daß dieses Metall den 
betreffenden Zellen in geeigneter Form zugeführt würde. Mit der 
Annahme einer spezifischen Reizwirkung des Eisens haben diese 
Vorstellungen nichts gemein. 

Zu ganz anderen Ergebnissen und Folgerungen als Hofmann. 
Eger und Abderhalden kam Tartakowsky 1 2 ). Er fand, daß 
Eisen nur dann einen Einfluß auf die Blutbildung anämischer 
Tiere hatte, wenn es zu eisenarmer, nicht aber, wenn es zu 
eisenhaltiger Nahrung zugesetzt wurde. Die Wirkung des 
Eisens als Zusatz zur Normalnahrung wurde allerdings nur in 
einem einzigen Versuch (Nr. X) untersucht: zwei Hunde wurden 
durch Aderlässe anämisch gemacht und während der ganzen Dauer 
des Experimentes mit Fleisch und Hafergrütze gefüttert. Der eine 
Hund erhielt Ferr. hydr. red. Trotzdem stieg der Hämoglobin¬ 
gehalt des Pusentieres nicht rascher zur Norm als der des Kon- 
trolltieres. Eine spezifische Reizwirkung ließ sich hier nicht fest¬ 
stellen. 

Es ist somit keineswegs als bewiesen anzusehen, daß 
das Eisen eine spezifische Reizwirkung auf die blutbildenden Or¬ 
gane besitzt. Die Versuchsreihen, die eine solche Annahme zu be¬ 
stätigen scheinen, sind nicht einwandsfrei und eindeutig; allerdings 
steht ihnen nur ein einziger Versuch Tartakowsky’s gegenüber, 
der gegen eine spezifische Eisen Wirkung spricht. Eine erneute 
experimentelle Untersuchung dieser Frage dürfte daher nicht über¬ 
flüssig sein. 


1) Abderhalden, Lelirb. der phvsiol. Chemie 1000. 

2) T a r t a k o w s k v, 1. c. 
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Falls eine spezifische Reizwirkung des Eisens auf die blut¬ 
bildenden Organe besteht, so müßte bei genügend eisenreicher Nah¬ 
rung eine Beschleunigung des Blutersatzes anämischer Tiere durch 
Darreichung von Eisen in therapeutischen Dosen zu erwarten sein. 
Die Anordnung der eigenen Versuche war demnach folgende: 

Bei zwei möglichst gleichartigen Kaninchen desselben Wurfes wurde 
an zwei bis drei Tagen Hämoglobingehalt und Erythrocytenzahl bzw. 
Körpergewicht festgestellt und das Mittel dieser Bestimmungen als Aus¬ 
gangswerte genommen. Um übersichtliche Vergleichszahlen zu erhalten, 
habe ich den jeweiligen Stand der Anämie und des Körpergewichts in 
Prozenten der Ausgangswerte angegeben. Da diese bei beiden Tieren 
stets sehr nahe beieinander lagen, so dürfte gegen diese Art des Ver¬ 
gleiches nichts einzuwenden sein. Die Tiere wurden durch tägliche 
Aderlässe anämisch gemacht, wobei ich alle 2 — 3 Tage den Stand der 
Anämie durch Bestimmung des Hämoglobingehaltes (und in den Ver¬ 
suchen 1—6 auch der Erythrocytenzahl) kontrollierte, bis der jeweils 
gewünschte Grad der Anämie erreicht war. Dann erhielt das eine Tier 
täglich Eisen und zwar dasjenige, das eine niedrigere ursprüngliche 
Häraoglobinziffer hatte oder sich gegen Aderlässe weniger widerstands¬ 
fähig erwies. Das Eisen habe ich in folgender Form gegeben: 

Vers. 1—3: 4—6 mg Fe pro die. als Ferr. citric. oxyd. 

Vers. 4, 5, 14—17: 4—6 rag Fe pro die Ferr. natr.-tartar. 
beide Präparate in 0,5—1,0 °/ 0 Lösung, subkutan 

Vers. 6 — 13: 4 —10 mg Fe pro die als Liq Ferr. albumin. per os. 
Da über den Eisenbedarf regenerierender Tiere nichts näheres bekannt 
ist, so war es nötig, neben Hafer und Kleie möglichst reichlich 
Grünfutter (Krauskohl, Gras, Klee) zu verfüttern. Die Kaninchen 
befanden sich in Holzkäfigen mit Zinkgitter. 

Der Verlauf der Regeneration wurde in gleicher Weise wie die 
Anämiesierungperiode beobachtet. 

Die Erythrocytenzahl pro ccm wurde mit der Thoma-Zeiß’schen 
Zählkammer, der Hämoglobingehalt mit den Apparaten von Sahli 
(Vers. 1—6), Haid an e (Vers. 7 u. 8) und Autenrieth-Königs- 
b erg er (Vers. 9—17) bestimmt. Das letztgenannte Kolorimeter erwies 
sich als das brauchbarste. Da die Zählungen und Farben Vergleichungen 
immer von derselben Person ausgeführt wurden, so ist dadurch wohl 
eine zu Vergleichszwecken genügende Stetigkeit gewährleistet. Dagegen 
lassen sich die Fehlerquellen hei der Entnahme des Blutes (aus den Ohr¬ 
venen) nur schwer völlig vermeiden. Um sie möglichst zu verringern, 
habe ich stets darauf geachtet, daß das Aufsaugeu des Blutes bei beiden 
Vergleichstieren rasch nacheinander und unter möglichst denselben 
äußeren Bedingungen erfolgte. 

Zur Technik der Blutentziehu n g ist folgendes zu bemerken. 
Das einfache Anstechen der Ohrgefäße erwies sich bei der oft großen 
Widerstandsfähigkeit der Versuchstiere gegen Aderlässe als unbrauchbar. 
Ebensowenig genügte dabei eine durch Reizung des Ischiadicus (Um- 
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schnürung der Oberschenkel mittels Gummischlauchs) oder durch Xylol 
erzeugte Hyperämie der Ohrgefaße. Am besten bewährte sich die Blut* 
entziehung vermittels einer Saugglocke 1 ), die nach Anstechen einiger 
größerer Gefäße über das Ohr gestülpt und mit einer Wasserstrahlluft- 
purope evakuiert wird. Auf diese Weise gelingt es leicht in 1—2 Minuten 
30—50 ccm Blut zu entnehmen. 

In den Versuchen 1—6 wurden Hämoglobingehalt und Erythrocyten- 
zahl, in den übrigen Hämoglobin und Körpergewicht beobachtet. Die 
Wägung der Tiere nahm ich stets morgens vor der ersten Fütterung vor, 
um, soweit dies möglich ist, von der Nahrungsaufnahme unabhängig zu 
sein. In drei Versuchen (7, 14, 15) kamen junge noch stark im Wachsen 
begriffene Tiere zur Verwendung. Einige Tiere habe ich, ähnlich wie 
es Eg er getan hatte, ein zweites bzw. drittes Mal in Versuch genommen 
und dabei die Hollen der beiden Tiere vertauscht. Im ganzen habe ich 
17 Parallelversuche durchgeführt, eine Zahl, die wohl genügen dürfte, 
um individuell bedingte Fehler ausschließen zu können. 

Der Verlauf der Anämisierungs- und Regenerationsperioden 
ist aus den Kurven ohne weiteres zu ersehen. 


Kurve 1. Versuch 1 (9. August bis 3. September). 
Kontrolltier: Hämoglobin 82°/ 0 Eisentier: Hämoglobin 85°/ 

Erythrocyten 7,0 Mill. Erythrocyten 7,0 M 



Aderlaß / :I025:«)2()15S0255<M0 Kontrolltier. 
ccm \ 302525201015101520 Eiseutier. 


1) Eine eingehendere Beschreibung dieser Methode erscheint in der Münch, 
med. Wochenschr. 
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Kurve 2. Versuch 2 (31. August bis 16. September). 

Kontrollier: Hämoglobin 80% Eisentier: Hämoglobin 85% 

Erythrocyten 5,2 Mill. Erythrocyten 5,2 Mill. 



Aderlaß / 25202020252045 Kontrollier, 
ccm \ 252010 8123010 Eisentier. 

Kurve 3. Versuch 3 (15. September bis 19. Oktober). 

Kontrolltier: Hämoglobin 85% Eisentier: Hämoglobin 80% 

Erythrocyten 5,8 Mill. Erythrocyten 5,8 Mill. 



AderlaßJ/ 3030301515101010251520 Kontrolltier. 
ccm \ 3030301515101010201020 Eisentier. 

Zu den einzelnen Versuchen ist folgendes zu bemerken: Alle 
Erythrocytenkurven zeigen bei Eisen- und Konfrontieren 
Mmähernd denselben Verlauf. Das Hämoglobin wird von beiden 
Tieren in 9 Versuchen (1, 4, 9, 10, 12—16) gleich rasch regeneriert. 
In 3 Versuchen (2, 3, 17) sind die Konfrontiere, in 2 Versuchen 
(4) 11) die Eisentiere etwas im Vorsprung, während sich in 2 
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Karre 4. Versuch 4 (1.—30. Oktober). 

Kontrolltier: Hämoglobin 95% Eisentier: Hämoglobin 90% 

Erythrocyten 4,9 Mill. Erythrocyten 4,8 Mill. 



Aderlaß / 30302525252030304030 Kontrolltier. 
ccm \ 30302525 252030304030 Eisender. 


Kurve 5. Versuch 5 (22. Oktober bis 1. November). 

Kontrolltier: Hämoglobin 68% Eisentier: Hämoglobin 61% 

Erythrocyten 

100 
90 
80 
70 
50 
50 
40 

30 I___ 

Versuchstag 1 3 5 7 9 H 

Aderlaß / 3030252020 Kontrolltier. 
ccm \ 30 302520 20 Eisentier. 

weiteren Versuchen (7, 8) ein deutlicher Unterschied zugunsten der 
Eisentiere zeigt. Besonders auffallend ist Versuch 7, wo die 
Hämoglobinkurve des Kontrolltieres lange beträchtlich hinter der¬ 
jenigen des Eisentieres zurückbleibt und erst von dem Augenblick 
ab rasch ansteigt, in dem dem Kontrolltier ebenfalls Eisen gegeben 
wird. Dieser von allen übrigen Versuchen stark abweichende Be- 
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Kurve 6. Versuch 6. (20. November bis 19. Dezember.) 

Kontrolltier: Hämogloblin 65% Eisentier: Hämoglobin 66% 

Erythrocyten 4,2 Mill. Erythrocyten 4,2 Mill. 



Aderlaß / 35 303025 SO Kontrolltier. 
ccm \ 35 30 30 25 20 Eisentier. 


Kurve 7. Versuch 7 (10. Januar bis 12. Februar). Junge Tiere. 
Kontrolltier: Hämoglobin 70° 0 Eisentier: Hämoglobin 72°/ 0 

Körpergewicht 840 g Körpergewicht 750 g 



Aderlaß i 1011 8 8 10111010 Kontrolltier. 
ccm \ 810 8 8 12 810 9 Eisentier. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







256 


Zahm 


Digitized by 


Kurve 8. Versuch 8 (10. Januar bis 14. Februar). 
Kontrolltier: Hämoglobin 60 °/ c Eisentier: Hämoglobin 60 

Körpergewicht 1840 g Körpergewicht 1690 j 



Aderlaß / 35372:>2525 Kontrolltier. 
ccm \ 303023252a Eisentier. 


Kurve 9. Versuch 9 (18. Februar bis 2. April). 

Kontrolltier: Hämoglobin 72% Eisentier: Hämoglobin 72% 

Körpergewicht 2090 g Körpergewicht 2060 2 



Aderlaß ( 3525 3035 Kontrolltier. 
ecra \ 3525 3005 Eisentier. 

fund erklärt sich nun daraus, daß zu der Zeit, in der die Versuch« 
7 u. 8 angestellt, wurden (Januar und Februar), das Grünfutter 
nicht in derselben Menge erhältlich war wie in den übrigen. 
handelt sich also hier um einen Versuch bei ungenügend eisen¬ 
haltiger Nahrung. Daß sich dieser Eisenmarigel bei dem jungen 
noch stark wachsenden Tier 7 (vgl. Anfangs- und Endgewicbt 
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Kurve 10. Versuch 10 (18. Februar bis 2. April). 

Kontrolltier: Hämoglobin 80% Eisentier: Hämoglobin 80 % 

Körpergewicht 1790 g Körpergewicht 1650 g 



Aderlaß / so 25 30 30 Kontrolltier. 
ecm 1 30 253030 Eisentier. 

Kurve 11. Versuch 11 (21. März bis 8. April). 

Dieselben Tiere wie in Versuch 7. 
Kontrolltier: Hämoglobin 77% (= Eisentier 7) 

Körpergewicht 1610 g 

Eisentier: Hämoglobin 68% (= Kontrolltier 7) 

Körpergewicht 1800 g 



Aderlaß / SO302520 Kontrolltier. 
ccm \ 30302520 Eisentier. 


deutlicher bemerkbar macht als bei dem ausgewachsenen Tier 8, 
ist ohne weiteres verständlich. Ein Einfluß des Eisens auf den 
Verlauf der Gewichtskurve tritt nirgends in die Erscheinung. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 10 i. Bd. 17 
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Kurve 12. Versuch 12 (21. März bis 8. April). Dieselben Tiere wie 

in Versuch 8. 



Aderlaß /35 353030 Kontrollticr. 
ccm \35 353030 Eisentier. 


Konfrontier: Hämoglobin 70% 

Körpergewicht 2350 g 

(= Eisentier 8). 
Eisentier: Hämoglobin 64 % 

Körpergewicht 2270 g 
(= Kontrolltier 8). 


Kurve 13. Versuch 13 (25. April bis 9. Mai). Dieselben Tiere wie 

in Versuch 9. 



Aderlaß / 3.»3o3030 3015 Kontrolltier. 
ccm \ 353030303025 Eisentier. 


Kontrolltier: Hämoglobin 64% 

Körpergewicht 2150 g 
(= Eisentier 9). 
Eisentier: Hämoglobin 68% 

Körpergewicht 2320 g 

(= Kontrolltier 9). 


In den Versuchen 11—13 wurden die Tiere der Versuche 7—9 mit 
vertauschten Rollen zum zweiten Male benutzt. Trotz einer Ruhe¬ 
periode von 25 bzw. 36 Tagen erfolgt bei annähernd gleicher 
Anämisierung die zweite Regeneration bedeutend rascher als die 
erste. Eisen- und Kontrolltiere zeigen auch hier keine wesentlichen 
Unterschiede. 

Die Resultate dieser Versuche lassen sich dahin zusammen¬ 
fassen: bei genügend eisenreicher Normalnahrung vermag medi¬ 
kamentös gereichtes Eisen die Regeneration des Blutes hei Ader- 
laßanämien nicht zu beeinflussen, eine spezifische Reizwirkung des 
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Aderlaß / 4 4 5 6 5 7 Kontrolltier. 
ccm \ 4 4 5 6 5 9 Eisentier. 


Kontrolltier: Hämoglobin 73% 

Körpergewicht 440 g 


Eisentier: Hämoglobin 75% 

Körpergewicht 470 g 


Kurve 16. Versuch 15 (27. April bis 10. Mai). Junge Tiere. 



Aderlaß / 5 6 5 5 Kontrolltier. 
ccm \ 5 5 5 7 Eisentier. 


Kontrolltier: Hämoglobin 72% 

Körpergewicht 390 g 


Eisen tier: Hämoglobin 71 % 

Körpergewicht 430 g 


Eisens auf die blutbildenden Organe im Sinne von Noorden’s 
ist nicht nachzuweisen. Ebensowenig ließ sich ein Einfluß des 
Eisens auf die Gewichtskurve feststellen. 

Diese Ergebnisse lassen sich natürlich nicht ohne weiteres 
auf die Deutung der Eisenwirkung bei Chlorose übertragen. Sie 
bestätigen dagegen die klinische Erfahrung, daß bei sekundären 
Anämien des Menschen eine generelle, begünstigende Wirkung des 
Eisens auf den Blutersatz nicht besteht. Wenn immer wieder ver¬ 
einzelte Fälle von günstiger Eisenwirkung bei diesen Formen der 
Anämie beschrieben werden, so ist zu bedenken, daß einzelne Fälle 
in solchen Fragen nicht beweisend sind, ganz besonders wenn es 
sich dabei um vieldeutige komplizierte Verhältnisse wie Carcinom- 

17* 
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Kurve 16. Versuch 16 (16.—30. Mai). 



Aderlaß / 3630 Kontrollier, 
ccm \ 4028 Eisentier. 


Dieselben Tiere wie in Versnch 7 u. 11. 

Kontrollier: Hämoglobin 78% 

Körpergewicht 2050 g 
(= Kontrollier 7). 
Eisentier: Hämoglobin 78% 

Körpergewicht 1810 g 
(= Eisentier 7). 


Knrve 17. Versuch 17 (16.—30. Mai). Dieselben Tiere wie in Versuch 12. 



Aderlaß / 40 Kontrollier, 
ccm \ 40 Eisentier. 


Kontrollier: Hämoglobin 75% 

Körpergewicht 2210 g 
(= Kontrollier 8). 
Eisentier: Hämoglobin 73 °/ 0 

Körpergewicht 2100 g 
(— Eisentier 8). 


anämie u. dgl. handelt. Die Art der Eisenwirkung ist in solchen 
Fällen keineswegs eindeutig. Zudem läßt es sich wohl nur schwer 
übersehen, ob die Nahrung genügend eisenhaltig ist, und, was noch 
wichtiger erscheint, ob die Resorption des Nahrungseisens in nor¬ 
maler Weise erfolgt. Eine einwandsfreie, größere Statistik über 
die Eisen Wirkung nach reinen posthämorrhagischen Anämien, wie 
sie sich am besten wohl in geburtshilflichen Kliniken aufstellen 
ließe, existiert nicht. 

Daß die Annahme einer spezifischen Reizwirkung des Eisens 
auch bei der Chlorose nur wenig Wahrscheinlichkeit für sich hat, 
zeigen die Untersuchungen von Morawitz 1 ). Morawitz be¬ 
obachtete eine Reihe von Fällen mit typischen chlorotischen Krank¬ 
heitserscheinungen bei normalem oder nur wenig verändertem Blut- 

1) P. Mora witz, Untersuchungen über Chlorose. Münch, med.Wochenschr. 
11 ) 10 , 21, 
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befrmd. Eisen war auch hier wirksam. Diese Beobachtungen 
decken sich mit den von Seiler 1 ) und Dubnikoff 2 3 * ) beschriebenen 
Fällen von „lar vierter Chlorose“ und wurden inzwischen von 
E. Handmann 8 ) noch weiter bestätigt. Eine spezifische Reiz¬ 
wirkung des Eisens auf die blutbildenden Organe kann hier ohne 
Zwang nicht angenommen werden, besonders da in den genannten 
Fällen die Veränderung des Blutbildes in keinem Verhältnis zur 
Schwere der übrigen Krankheitssymptome stand. Solange man das 
Wesen der Chlorose nicht näher kennt, wird man natürlich auch 
ihre Heilung durch Eisen nicht erklären können, um so weniger, 
als es bisher nicht gelungen ist, chloroseähnliche Zustände experi¬ 
mentell zu erzeugen. 


Zusammenfassung. 

In einer größeren Reihe von Versuchen wurden Kaninchen 
durch Aderlässe anämisch gemacht und die Wirkung medikamen¬ 
tösen Eisens bei genügend eisenhaltiger Normalnahrung auf Blut¬ 
ersatz und Körpergewicht der Versuchstiere beobachtet. 

Durch Eisenmedikation wurde weder die Regeneration des 
Hämoglobins noch die der Erythrocyten beeinflußt. Der Blut¬ 
ersatz erfolgte bei den Eisentieren in der gleichen Weise wie bei 
den Kontrolltieren. Eine spezifische Reizwirkung des Eisens auf 
die blutbildenden Organe war nicht nachzuweisen. 

Ebensowenig ließ sich ein Einfluß des Eisens auf das Ver¬ 
halten des Körpergewichtes der Versuchstiere erkennen. 

1) Seiler, „Über larvierte Chlorose“. Korresp.-Bl. f. Schweizer Ärzte 1909 
Nr. 17. 

2) Dubnikoff, Elin. Untersuchungen über Eisenwirkung und „larvierte 
Chlorose“. Diss. Bern 1908. 

3) E. Handmann, Schilddrüsenveränderung und Hämoglobingehalt des 

Blutes bei Chlorose. Münch, med. Wochenschr. 1911 Nr. 22. 
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Aus der med. Universitätsklinik zu Bonn 
(Direktor: Geheimrat F. Schultze). 

Über Storungen der Gefäßreflexe bei Qnerschnitts- 
erkrankang des Rückenmarks. 

Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis des Gefäßnerven- 
verlaufs beim Menschen. 

Von 

Privatdozent Dr. H. Stursberg. 

(Mit 3 Kurven.) 

Das Verhalten der unter Gefäßnerveneinfluß zustande kommen¬ 
den Änderungen der Gefäßweite ist in den letzten Jahren vielfach 
untersucht worden und es sind auch beim Menschen eine Reihe 
bemerkenswerter Tatsachen, besonders auf dem Gebiete der sog. 
Gefäßreflexe, festgestellt worden. Um so auffallender ist es, daß 
unsere Kenntnisse über den anatomischen Verlauf der Gefäßnerven 
und die Verbindungsbahnen zwischen den einzelnen Gefaßnerven- 
gebieten fast ausschließlich auf Ergebnissen von Tierversuchen 
beruhen und bisher einer Nachprüfung beim Menschen nicht zu¬ 
gänglich waren. Wir sind eben nicht in der Lage, künstlich beim 
Menschen Bedingungen zu schaffen, wie sie zur experimentellen 
Feststellung der Gefäßnervenbahnen notwendig sein würden. 

Ganz ähnlich lagen die Verhältnisse auf anderen Gebieten des 
Nervensystems und hier haben gerade die Untersuchungen an 
Kranken, bei denen der pathologische Vorgang den Wert eines 
experimentellen Eingriffs hatte, unsere Kenntnisse außerordentlich 
gefördert und nicht nur physiologische, sondern auch anatomische 
Fragen, z. B. bezüglich des Faserverlaufes, zur Lösung gebracht. 
In ganz ähnlicher Weise wird, wie ich glaube, die Untersuchung 
geeigneter Kranker uns auch die Beantwortung mancher wichtiger 
Fragen aus dem Gebiete der Physiologie und Anatomie der Gefäß¬ 
nerven ermöglichen. 

Einen Anfang in dieser Richtung hat A. Simons 1 ) gemacht, 

1) A. Simons, Plethysmographische Untersuchungen der Gefäßreflexe bei 
Nervenkranken. Arch. f. Anatomie und Physiologie, physiologische Abteilang, 
1910, p. 659. 
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indem er durch Untersuchung Kranker den Nachweis erbrachte, 
daß der Nervus radialis beim Menschen keine Gefäßnerven enthält, 
daß vielmehr die gesamten Gefäßnerven des Unterarmes im Media¬ 
nus und Ulnaris verlaufen. Weitere Arbeiten ähnlicher Art sind 
mir bisher nicht bekannt geworden. 

In der folgenden Mitteilnng soll ein Verfahren besprochen 
werden, welches bei Durchführung an einer größeren Anzahl ge¬ 
eigneter Fälle Aufschluß über den Verlauf der Gefäßnerven im 
menschlichen Rückenmark, über ihre Austrittsstellen usw. erbringen 
kann. 

Der Grundgedanke der Versuchsanordnung ist der gleiche, von 
dem ich in einer früheren Arbeit über die Gefäßreflexstörungen 
bei Syringomyelie ausging.') Dadurch daß ich einen Kältereiz 
bald auf den einen oder den anderen Unterarm, bald auf die Füße 
einwirken ließ, konnte ich in geeigneten Fällen gewisse Unter¬ 
schiede im Verhalten der Arm-Plethysmogramme nachweisen. Ein 
eingehender Vergleich der Kurven führte unter Berücksichtigung 
des sonstigen klinischen Befundes und der bei den einzelnen 
Kranken anzunehmenden anatomischen Veränderungen zu dem 
Schlüsse, daß bei Syringomyelie bestehende Störungen der Gefäß¬ 
reflexe im wesentlichen auf eine Störung im zuführenden Teile des 
Reflexbogens bezogen werden müßten. Die allerdings nur im Tier¬ 
versuch festgestellten Tatsachen über den Verlauf der Gefäßnerven 
der oberen Gliedmaßen standen mit diesem Ergebnis gut in Ein¬ 
klang. 

Wenn wir die gleiche Versuchsanordnung bei Querschnitts¬ 
zerstörungen des Rückenmarks anwenden, so muß sich dadurch zu¬ 
nächst feststellen lassen, ob die Nervenbahnen, welche bei Kälte¬ 
einwirkung auf die Füße den zu Gefäßverengerung an den Armen 
führenden Reiz vermitteln, lediglich im Rückenmark verlaufen, 
oder ob auch sympathische Bahnen, etwa der Grenzstrang, bei der 
Übertragung der Reize beteiligt sind. Untersucht man eine größere 
Anzahl derartiger Kranker mit Zerstörung des Rückenmarksquer- 
8chnittes in verschiedenen Höhen, so wird sich durch einen Ver¬ 
gleich der Befunde ohne weiteres ableiten lassen, in welcher Höhe 
die spinalen Zentren der gefäßverengernden Nerven gelegen sind, 
bzw. wo diese Nerven das Rückenmark verlassen. Fänden wir 
z. B. bei einem Kranken mit Querschnittsunterbrechung im 


1) Starsberg, Untersuchungen Uber Art und Ursache von Gefäßreflex¬ 
störungen bei Syringomyelie. Deutsch. Arcb. f. klin. Med. 101. Bd. p. 600. 
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6. Brustabschnitt Fehlen einer Gefäßverengerung am Arm bei 
Kältereiz an den Füßen, bei einem Kranken mit Störungen im 
6. Halsabschnitt dagegen regelrechten Eintritt einer solchen, so 
wäre damit erwiesen, daß die gefäßverengernden Nerven der Arme 
in der Höhe zwischen diesen beiden Abschnitten austreten müssen. 
Durch Untersuchung weiterer Fälle würden sich die Grenzen immer 
mehr einengen lassen, nach aufwärts zu vielleicht unter Zuhilfe¬ 
nahme von Geschmacks-, Geruchs- oder psychischen Reizen. Die 
Aufnahme von Bein-Plethysmogrammen würde bei entsprechender 
Abänderung der Versuchsanordnung die gleichen Feststellungen 
auch für die untere Körperhälfte ermöglichen. Endlich würde die 
Anwendung der gleichen Untersuchung bei Systemerkrankungen 
vielleicht noch darüber Aufschluß geben, durch welche Bahnen 
innerhalb des Rückenmarks die Gefäßreflexe vermittelt werden. 

Ich habe bisher nur einen geeigneten Fall in der angedeuteten 
Richtung genauer untersuchen können, möchte aber gleichwohl 
schon jetzt über das Ergebnis dieser Untersuchungen berichten. 
Denn abgesehen von dem klinischen Interesse der Befunde in diesem 
Falle ist die Beantwortung eines Teiles der oben erwähnten Fragen 
schon auf Grund dieser Beobachtung möglich und außerdem sind 
brauchbare Fälle verhältnismäßig selten, so daß ich kaum darauf 
rechnen darf, in absehbarer Zeit weiteres Material sammeln zu können. 
Ich hoffe, daß die vorliegende Mitteilung anderen Untersuchen] 
Veranlassung gibt, entsprechende Beobachtungen bei ihnen zur 
Verfügung stehenden geeigneten Kranken auszuführen. 

Es sei bemerkt, daß das Bestehen spastischer Zustände in den 
Beinen an und für sich die Versuche nicht wesentlich zu beein¬ 
trächtigen scheint. Dagegen sind Kranke mit sehr hochgradiger 
Steigerung der Hautreflexe kaum mit Erfolg zu untersuchen, weil 
hier der Reiz des einfließenden Wassers zu lebhafte Zusammen¬ 
ziehungen der Muskeln auslösen und dadurch die Kurven stören 
würde. 

Die von mir untersuchte Kranke M. S., 20 Jahre alt, kam *m 
15. Juli 1909 mit vollständiger Lähmung der unteren Körperhälfte in 
klinische Behandlung. Die Erkrankung hatte im Juli 1907 begonnen, 
«eit September 1907 war das Gehen unmöglich. Als Ursache wurde 
eine Querschnittszerstörung, deren obere Grenze in Höhe des 7. Brust- 
abschnitts zu suchen war, festgestellt. Nach dem klinischen Befunde 
und dem Verlauf glaubten wir zunächst eine Geschwulstbildang annehmen 
zu müssen, das Röntgenbild ergab aber eine Zerstörung des Wirbel- 
körpers, die chirurgischerseits als cariös gedeutet wurde. 

Nach erfolgloser Behandlung mit Streckung usw. wurde die Krsnk* 
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am 19. November 1909 zur obirargischen Klinik verlegt, wo Herr Ge* 
heimrat Garrfe eine Laminectomie vornahm. Der Eingriff bestätigte 
die Diagnose der Compression, blieb aber ohne Erfolg. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung von entfernten GewebsstQcken ergab Fehlen von 
Tuberkulose; die Diagnose wurde seitens des pathologischen Instituts 
auf Cavernom gestellt. 

8päter entwickelte sich ein sehr schwerer Druckbrand, der nach 
langer Behandlung im Dauerbad ausheilte. Am 12. Januar 1911 konnte 
die Kranke das Dauerbad wieder verlassen. Erscheinungen einer voll¬ 
ständigen Querschnittszerstörung blieben bestehen, zunächst bei gutem 
Allgemeinbefinden. 

Ende Juni entwickelte sich im Anschlüsse an eine von einem kleinen 
Druckbrandgeschwür ausgehende Wundrose eine septische Erkrankung, 
die am 26. Juli 1911 den Tod herbeiführte. 

Bei der Autopsie zeigte sich der Körper des 7. Brustwirbels ganz 
von Geschwulstmassen durchsetzt. Eine starke Einschnürung des Rücken¬ 
marks beginnt schon in der Höhe der Mitte des 6. Wirbels und reicht 
nach abwärts bis zum unteren Ende des 7. Etwa in der Mitte zwischen 
diesen Grenzen ist sie am stärksten; der Durchmesser des Rückenmarkes 
beträgt hier kaum 4 mm. Die Schädigung betrifft den 7. und 8. Brust¬ 
abschnitt. 

Die Versuche, über die im folgenden berichtet werden soll, 
wurden mit längeren Pausen in der Zeit von Ende Februar bis 
Mitte Juni d. J. ausgefiihrt, zu einer Zeit also, während deren 
sich die Kranke in verhältnismäßig gutem Zustand befand. — 

Die Plethysmogramme wurden vom Unterarm mit dem Stras- 
burger’schen Spirometer-Volumenschreiber gewonnen 1 ). Zur 
Aufzeichnung der Atmungskurven benutze ich ein Brondgest- 
sches Luftkissen. Als reflexauslösende Beize dienten wie in meinen 
früheren, oben erwähnten Versuchen kalte Arm- und Fußbäder. 
Letztere veranlaßten bei der Kranken keinerlei Empfindung. Über¬ 
haupt waren nennenswerte Unbequemlichkeiten für die Kranke 
mit den Versuchen nicht verbunden, so daß sie sich ihnen gerne 
unterzog und sie durch ihr verständiges Verhalten wesentlich 
unterstützte. 

Die Einwirkung der Armbäder auf das Volumen 
fies anderen Armes war in 8 Versuchen vollständig regel¬ 
recht. Jedesmal trat eine Gefäßzusammenziehung ein, die einige¬ 
mal stark, in anderen Versuchen geringer war, und nach dem 
Herausnehmen des Armes aus dem kalten Wasser meist von einer 
Erweiterung abgelöst wurde. Von der Wiedergabe derartiger 

1) J. Strasburger, Eine neue Schreibvorriclitung für plethysmographi¬ 
sche Untersuchungen (Spirometer-Volnmensehreiber). Arch. f. die gesamte Physio- 
lo gie Bd. 139, 1911, p. 33. 
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Kurven, die nichts Bemerkenswertes bieten, kann abgesehen 
werden. 

BeiEingießen des Wassers in dieFußwanne erfolgte 
meist eine kurze reflektorische Zusammenziehung von Bein- und 
Bauchmuskeln, die aber sehr schnell vorüberging und im allgemeinen 
nicht störte. Die Atmungskurve stieg, wohl infolge der Bauch- 
muskelanspannung, die das Zwerchfell nach aufwärts drängte, vor¬ 
übergehend an, blieb im übrigen aber regelmäßig. In 8 Versuchen 
trat nie eine irgendwie erhebliche Senkung der Armkurve auf. 
sondern es war auffallenderweise stets eine Zunahme des 
Armvolumens zu verzeichnen. 

Als Beispiel diene der nachstehende Ausschnitt aus einer dieser 
Kurven (Abb. l),.in der die Erschütterung des Körpers durch die 
reflektorische Zuckung in Form der leichten Unregelmäßigkeit bei Z 
erkennbar ist und auch die Änderung der Atmung deutlich zum Aus¬ 
druck kommt. Der schnell vorübergehende leichte Abfall unmittelbar 
nach Beginn der Kälteeinwirkung fehlt in anderen Kurven. Die leichte 


Kurve 1. 


Zeit: 4" 
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Marke 1: Aufdeeken der Fuß wanne (vgl. Text). 

Marke 2—3: Eingießen des kalten Fußbades. 

Bei Z Erschütterung des Körpers durch reflektorische Muskelzusammen¬ 
ziehungen. 

Senkung bei der Marke 1 ist wohl als psychisch bedingt aufzufassen, da 
in diesem Augenblick die über die Fuß wanne gelegte Decke entfernt 
und die Ausführung des Fußbades angekündigt wurde. Eine Abkühlung 
der Füße kam hier noch nicht in Frage, da außer der entfernten Decke 
die Füße noch in ein Frottiertuch eingehüllt waren. Im weiteren Ver¬ 
lauf stieg die Kurve noch höher an, um dann nach Abfluß des Fuß¬ 
bades allmählich wieder abzusinken. 
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Als weiteres Beispiel diene die Kurve 2, in der ebenfalls die 
Atmungsänderung deutlich zum Ausdruck kommt, sowie die Kurve 3, 
auf die später noch zurückzukommen sein wird. 


Kurve 2. 



Atmung 


Plethysmo¬ 
gramm des 
rechten 
Unterarmes. 


Eingießen des kalten Fußbades. 


Wie war dieses eigentümliche, ganz regelwidrige Ver¬ 
halten bei Kältewirkung auf die Füße zu erklären? Eine Ein¬ 
wirkung der Atmungsänderung, an die zunächst gedacht werden 
mußte, konnte nicht in Frage kommen. Denn wenn diese den An¬ 
stieg des Armvolumens hervorgerufen hätte, so würde er nach 
ihrem Abklingen sogleich oder doch wenig später zum Stillstand 
gekommen oder rückgängig geworden sein. Das wai* aber nicht 
der Fall, vielmehr ging der Anstieg auch dann weiter, wenn die 
Atmungskurve wieder völlig normal geworden war, wie auch aus 
den abgebildeten Kurven hervorgeht. In einem Versuche (Abb. 3) 
blieb die Armkurve sogar trotz Eintritts der Atmungsänderung 
auf gleicher Höhe und stieg erst an, nachdem die Atmung wieder 
die ursprüngliche Form angenommen hatte. 

Die Annahme einer „Umkehr“ der Reaktion, wie sie bei Er¬ 
müdung besonders von E. Weber nachgewiesen wurde, war aus¬ 
zuschließen, weil ja vom Arme aus eine regelrechte Reaktion aus¬ 
zulösen war. Auch der in Abbildung 3 wiedergegebene Versuch 
stände mit dieser Annahme nicht in Einklang. 

Eine weitere Möglichkeit zur Erklärung des Befundes war 
die, daß durch eine Gefäßzusammenziehung an den Beinen eine 
Blutdrucksteigerung hervorgerufen und dadurch die Armgefäße 
passiv gedehnt würden. 

Wenn diese Annahme zutraf, so mußte sich der Anstieg der 
Armkurve durch einen zu Gefäßzusammenziehung am Arm führen¬ 
den Reiz unterbrechen lassen. Tatsächlich trat in dem in Abbil¬ 
dung 3 wiedergegebenen Versuch, in welchem während des einem 
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kalten Fußbad folgenden Anstieges der Armkurve ein kaltes Bad 
an dem anderen Unterarm verabfolgt wurde, sofort eine starke 
Senkung der Kurve bis weit unter den Anfangswert ein. 


Kurve 3. 


Zeit: 4" 


Atmung 


Plethysmo¬ 
gramm des 

rechten 

I T nterarmes. 



X Die Unregelmäßigkeit an diesen Stellen rührt von einer unwillkürlichen 
Zuckung der Beinmuskulatur her. 

Bei der Kreuzung der Kurven kamen die Schreibhebel in Berührung. 


Ich versuchte dann durch Druck auf die Schenkelschlagadem 
eine Blutdrucksteigerung zu erzielen. Es trat hierauf auch eine 
Zunahme des Armvolumens ein, die Kurve war aber nicht aus¬ 
reichend beweiskräftig, weil der Reiz des Druckes starke reflek¬ 
torische Muskelzusammenziehungen auslöste, welche die Kurve in 
unberechenbarer Weise störten. 

Dagegen ließ sich mit Hilfe der Blutdruckmessung nach Riva- 
Rocci der Nachweis einer deutlichen Blutdrucksteigerung iu der 
Arteria brachialis erbringen. 

Bei Messung in Abständen von 1 / 9 Minute betrug der Druck Tor 
Anwendung des Fußbades 3 mal hintereinander 118 mm Quecksilber. 
x / 2 Minute nach Eingießen des kalten Wassers in die Fußwanne war er 
auf 122 mm angestiegen, nach je einer weiteren 1 j i Minute wurden ge¬ 
messen: 125, 123, 122, 122, 120, 119 mm. 

Eine derartige Drucksteigerung genügt meines Erachtens völlig, 
um die Volumenzunahme des Armes zu erklären, sie beweist außer¬ 
dem, daß im Bereiche der unteren Gliedmaßen auf den Kältereiz 
hin eine kräftige Gefäßzusammenziehung eingetreten sein muß, daß 
hier also die Verengerungsreflexe nicht aufgehoben sind. 
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Immerhin wird man aber noch eine weitere Möglichkeit ins 
Auge fassen müssen, daß nämlich eine Reizung der gefäßerweitern¬ 
den Nerven des Armes stattfände. Voraussetzung für diese Annahme 
wäre allerdings, daß die Gefaßerweiterer mindestens teilweise in 
tieferen Abschnitten des Rückenmarks ihre Centren und Austritts¬ 
stellen haben als die Gefäßverengerer. Bei Tieren scheint dies 
tatsächlich der Fall zu sein, da die Vasodilatatoren der vorderen 
Gliedmaßen nach Langley aus dem 5.-8. Brustsegment, die Kon¬ 
striktoren dagegen aus dem 3.-7. entspringen. 

Wenn sich erweisen ließe, daß beim Menschen die Anstritts¬ 
stellen der Gefäßerweiterer für die Arme noch unter den in un¬ 
serem Falle zerstörten 8. Brustabschnitt nach abwärts reichten, so 
könnte sich das Auftreten von Gefäßerweiterung an den Armen 
auf Kältereiz von den Füßen aus dadurch erklären lassen, daß 
der Reiz nur bis zu den noch unterhalb der erkrankten Stelle ab¬ 
gehenden Gefäßerweiterern fortgeleitet wird, dagegen die weiter 
aufwärts gelegenen Verengerer nicht mehr erreichen kann. Daß 
die ersteren in der ihnen eigentümlichen Weise auf den Kältereiz 
antworten, würde mit der vielfach festgestellten Tatsache in Ein¬ 
klang stehen, daß sie durch die gleichen Reize erregt werden wie 
die Verengerer. Fallen letztere, deren Tonus unter regelrechten 
Verhältnissen überwiegt und infolgedessen den Eintritt einer Ge¬ 
fäßerweiterung verhindert, aus irgendeinem Grunde aus. so tritt 
die Wirkung der Gefaßerweiterer allein hervor. 

Der Verlauf der in Abb. 3 wiedergegebenen Kurve würde mit 
der eben besprochenen Annahme nicht in Widerspruch stehen. 
Eine endgültige Entscheidung würde die Untersuchung eines Kran¬ 
ken mit Zerstörungen in einem tieferen Teil des Rückenmarks er¬ 
bringen. Ergäbe sich dabei der gleiche Befund wie in unserem 
Falle, so wäre damit die Annahme einer passiven Volumenzunahme 
durch allgemeine Blutdrucksteigerung erwiesen. Fehlte die Er¬ 
weiterung dagegen in einem derartigen Falle, so würde das für 
die Annahme eines Abganges der gefäßerweiternden Fasern unter¬ 
halb des in unserem Falle mit erkrankten 8. Brustabschnittes 
sprechen. 

Vielleicht hätte noch die Anwendung eines Wärmereizes auf 
die Füße weitere Aufklärung bringen können: Auftreten von Ge¬ 
fäßerweiterung an den Armen im Anschluß an einen solchen hätte 
wohl auch für die Annahme eines tieferen Abganges der Gefäß¬ 
erweiterer gesprochen. Leider machte mir aber die plötzlich ein- 
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setzende Verschlimmerung: bei unserer Kranken die Vornahme 
dieser Untersuchung unmöglich. 1 ) 

Im ganzen ist mir die zuletzt besprochene Erklärung nicht 
besonders wahrscheinlich, vielmehr möchte ich der Annahme einer 
Gefäßdehnung infolge der Blutdrucksteigerung doch den Vorzug 
geben. 

Die mitgeteilten Beobachtungen beweisen zunächst, daß eine 
■Querschnittszerstörung im mittleren Brustmark beim 
Menschen die Innervation der Körpergefäße in erheb¬ 
lichster Weise stört, indem sie die Gefäßgebiete der 
Körperoberfläche gewissermaßen in 2 selbständige 
Provinzen zerteilt. Die Gefäße der oberen Hälfte 
werden, imGegensatz zu der weitgehenden Abhängig¬ 
keit beimgesunden Menschen, insofern von der unte¬ 
ren Hälfte unabhängig, als ein die Füße treffender 
Reiz, der in der Regel die Gefäße der ganzen Körper¬ 
oberfläche zur Zusammenziehung bringt, bei einem 
derartigen Kranken seine verengernde Wirkung nur 
auf die Gefäße der unteren Körperhälfte ausüben 
kann. Die Gefäße der oberen Hälfte werden in ent¬ 
gegengesetztem Sinne beeinflußt, entweder durch eine 
passive Dehnung der Gefäße infolge Steigerung des allgemeinen 
Blutdrucks, oder auch, was weniger wahrscheinlich ist, durch eine 
Beeinflussung der Gefäßerweiterer. 

Ob auch umgekehrt die in der oberen Hälfte einwirkenden 
Reize keinen Einfluß auf die Gefäße der unteren Teile haben und 
•ob in diesen, die ja dem Einfluß des Zentralnervensystems entzogen 
sind, der Ablauf der Gefäßreflexe von dem regelrechten Verhalten 
irgendwie abweicht, ließ sich leider nicht prüfen, weil mir ein 
Beinplethysmograph nicht zur Verfügung stand. Allerdings würde 
■dessen Anwendung auch wohl durch die spastischen Zustände stark 
erschwert werden. 

In anatomischer und physiologischer Hinsicht folgt aus unseren 
Versuchen zunächst, daß die gefäßverengernden Nerven der 
oberen Gliedmaßen beim Menschen oberhalb des 7. und 
8. Brustabschnittes aus dem Rückenmark austreten. 
Weiter lehren sie, daß Nervenfasern, welche auf die 

1) Auch Versuche, welche darüber Aufschluß bringen sollten, ob die für die 
Auslösung von Gefüßreflexen wichtigen Nervenfasern mit den Fasern der Haut- 
•emptindung zusammen verlaufen, konnten aus diesem Grunde nicht beendigt 
werden. 
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Haut der Beine einwirkende Erregungen zu den ge¬ 
fäßverengernden Nervenfasern für die oberenGlied- 
maßen fortleiten, also das Zusammenarbeiten der 
Gefäßverengerer der oberen mit denen der unteren 
Körperhälfte vermitteln, durch den 7. und 8. Brus tab¬ 
schnitt verlaufen, an dieser Stelle also im Rücken¬ 
mark vereinigt sind. 

Selbstverständlich läßt sich nicht ausscbließen, daß vielleicht 
vereinzelte der erwähnten Fasern schon weiter unten das Rücken¬ 
mark verlassen, jedenfalls kann aber ihre Zahl nicht bedeutend 
sein, da sich sonst doch wohl ihre Reizung irgendwie bemerklich 
machen würde. Ob auch für die auf die Gefäßerweiterer der oberen 
Körperhälfte einwirkenden Fasern das gleiche gilt wie für die mit 
den gefäßverengernden Fasern verbundenen, ließ sich, wie oben 
genauer dargelegt ist, nicht mit Bestimmtheit entscheiden. 

Endlich scheinen mir die Versuchsergebnisse auch in prak¬ 
tischer Hinsicht nicht ohne Bedeutung. Denn wir müssen aus 
ihnen entnehmen, daß eine hydrotherapeutische Maßnahme 
bei einem Rückenmarkskranken ganz andere Ein¬ 
wirkungen auf den Kreislauf haben kann wie beim 
Gesunden, und müssen diesem Umstande bei Verordnung solcher 
Anwendungen jedenfalls Rechnung tragen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der Abteilung des Professors Hochhaus der Kölner 
Akademie für praktische Medizin. 

Untersuchungen über die Ätiologie des Erythema nodosnm. 

Von 

Dr. Otto Brian. 

(Mit 1 Kurve.) 

Den meisten Ärzten gilt es seit alter Zeit als feststehende 
Tatsache, daß das Erythema nodosum in besonders engen Bezie¬ 
hungen zum akuten Gelenkrheumatisrous stehe, sozusagen 
nur eine „besondere Form der rheumatischen Infektion“ 
darstelle. Sie nehmen also an, daß die gleichen infektiösen oder 
toxischen Schädigungen, die mit Wahrscheinlichkeit das Bild der 
Polyarthritis rheumatica erzeugen* auch die einzige oder doch die 
häufigste Ursache des Erythema nodosum darstellten. Das sehr 
gewöhnliche Auftreten von Gelenkerkrankungen bei Erythema nodo¬ 
sum, das gelegentliche Vorkommen eines Erythema nodosum im 
lauf eines unzweifelhaften, ausgeprägten Gelenkrheumatismus, end¬ 
lich das bei beiden Krankheiten häufige Vorhergehen einer Agina 
sind Stützen dieser Ansicht. — Demgegenüber wiesen andere Be¬ 
obachter (Senator) stets darauf hin, daß Gelenkerkrankungen 
ja auch bei vielen Krankheiten Vorkommen, die sicher nichts mit 
dem akuten Gelenkrheumatismus zu tun haben und ätiologisch 
längst als anders bedingt erkannt sind (Scharlach, Tripper usw.). 
Daher dürfe aus solchen Gründen das Erythema nodosum nicht 
mit dem akuten Gelenkrheumatismus ätiologisch identifizirt werden,, 
es gehöre vielmehr zu der Gruppe der „Pseudorheumatismen“ 
(Quincke) oder „Rheumatoide“ (Gehardt). — In den Jahren 
1872 bis 1878 veröffentlichten Uffelmann & Oehme Beobach¬ 
tungen, aus denen ätiologische Schlüsse ganz anderer Art zu ziehen 
sie sich berechtigt glaubten: Sie wollen Erythema nodosum be¬ 
sonders häufig bei tuberkulös belasteten Individuen, mit später 
manifest werdender Tuberkulös e gesehen habeu. Sie schließen 
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daher, daß häufig die Tuberkulose eine Ursache des Erythema no- 
dosum sei, dieses also eine „ominöse“ Vorbedeutung habe. Diese 
erst wenig beachteten Veröffentlichungen gewannen an Bedeutung, 
als Fälle von Erythema nodosum berichtet wurden, die einer an- 
schließepden Miliartuberkulose erlagen (Bäumler, Behrend, 
Kühn, Abt). Hildebrandt konnte mit dem Venenblut eines 
an Erythma nodosum leidenden Kranken, der nach schwerem Ver¬ 
lauf genaß und auf Tuberkulose verdächtig war, Meerschweinchen 
tuberkulös infizieren. In neuster Zeit haben französische Autoren 
(Landouzy, Marfan, Chauffard u. Troisier) besonders auf 
Zusammenhänge zwischen Tuberkulose und Erythema nodosum 
aufmerksam gemacht. 

Die Frage ob zwischen Tuberkulose und Erythema nodosum 
ein Zusammenhang bestehe, ist von praktischem und wissenschaft¬ 
lichem Interesse. . Ich berichte im folgenden über unsere einschlä¬ 
gigen Untersuchungen, die sowohl durch genaue klinische Beobach¬ 
tung, als auch durch vielerlei bakteriologische und tierexperimen¬ 
telle Studien eine Aufklärung bringen sollten. — Die erste Beo¬ 
bachtung schien für eine ätiologische Bolle der Tuberkulose zu 
sprechen : 

1. Fall. Die 29 jährige Frau B. D. ist angeblich nie krank ge¬ 
wesen. Vor 3 Wochen schwollen rechtes Handgelenk und beide 
Knie schmerzhaft an. Seit 3 Tagen bemerkt sie druckempfindliche, 
rote Flecke an den Beinen und am rechten Arm. Sonst keine Klagen. 

Aufnahme 23. September 1909. Temperatur an den 3 ersten Tagen 
zwischen 37 0 und 38 °. Der allgemeine Kräftezustand ist gut. 
Typisches Erythema nodosum am rechten Arm, beiden Beinen, 
vereinzelt auf der Brust. Das rechte Knie ist etwas geschwollen 
und empfindlich, das linke Knie und daB rechte Handgelenk 
nur empfindlich. Die Halsorgane sind nicht entzündet, der Lungen¬ 
befund ist normal. Erythem und Oelenkerkrankung gingen bis zum 
1. Oktober vollkommen zurück. Am 27. September, also während Ge¬ 
lenkerkrankung und Erythem im Rückgang waren, wurden 20 ccm 
Venenblut entnommen, und damit 3 Meerschweinchen subkutan 
geimpft. Schon am 7. und 8. Oktober starb je ein Tier. Die Sektion 
ergab starke Schwellung der Leistendrüsen; im Ausstrich der Drüsen 
fanden sich reichlich Tuberkelbazillen. Das 3. Tier starb am 
18. Oktober, zeigte wohl leichte Drüsenschwellung, aber keine Tuberkel¬ 
bazillen in den Drüsenausstrichen. Die inneren Organe aller 3 Meer¬ 
schweinchen wiesen makroskopisch keine Tuberkulose auf. — Auffallend 
ist hier der rasche Verlauf der tödlichen Infektion, beim ersten Tier in 
12 Tagen! Die ziemlich große eingeführte Menge fremden Blutes hatte 
wohl beschleunigende Wirkung. 

Die Patientin war klinisch in keiner Weise tuberkulose¬ 
verdächtig. 

Deutsches Archiv f. klln. Medizin. 104. Bd. 18 
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2. Fall. Die 36 jährige Frau E. Sch. ist seit 6 Wochen fieberhaft 
erkrankt mit Anschwellung und Schmerzen an Knien und Knöcheln. 
Vor 4 Tagen traten dazu rote, schmerzhafte Flecken an beiden Beinen, 
Rückenschmerzen, Kopfweh, Herzklopfen. 

Aufnahme 6. Oktober 1909. Dauernd fieberfrei, geringe katar¬ 
rhalische Angina. An beiden Unterschenkeln besteht teigigeg Ö d e m, 
besonders stark über dem rechten Knöchel und rechten Mittelfuß. 
Typisches Erythema nodosum an beiden Unterschenkeln mit 
Neigung zu konfiuierenden Herden. Alle Gelenke der Füße und 
Zehen sind für Bewegung schmerzhaft, die Konturen der ebenfalls 
empfindlichen* Knie sind etwas verstrichen, Erguß aber nicht deutlich 
nachweisbar. Knochen und Weichteile der Unterschenkel sind dififus 
druckempfindlich. Im Unterhautbindegewebe zwischen Achillessehne und 
tiefen Beugesehnen liegt linkerseits ein haselnußgroßer, schmerzhafter, 
nicht äußerlich hervortretender Knoten. Der Lungenbefund ist 
normal, Spur Albumen im Urin. Bis zum 21. Oktober hatten sich alle 
Erscheinungen fast völlig zurückgebildet. Am 7. Oktober 1909 wurde 
ein Meerschweinchen mit 3 ccm Blut, das durch Punktion eines 
Erythemknotens gewonnen wurde, intraperitoneal geimpft. Das 
Tier wurde am 7. Dezember 1910 bei vollkommener Gesundheit getötet 
und erwies sich auch anatomisch als ganz gesund. Ebenso hatte ein 
am gleichen Tag mit 3 ccm gleichen Materials intravenös geimpftes 
Kaninchen, als es am 7. Dezember 1910 getötet wurde, vollkommen 
gesunde Organe. Auch die mikroskopische Untersuchung der Milz 
des ersten Tieres ergab weder Tuberkulose noch Tuberkelbazillen. Mit 
Venenblut geimpfte Meerschweinchen (10. und 13. Oktober) 
lebten leider nur 3—5 Tage. Im Ausstrich der Milz und der Mesen¬ 
teriallymphknoten (bei intraperitonealer Impfung) konnten keine Tuberkel¬ 
bazillen nachgewiesen werden. In 10 ccm Venenblut wurden mit der 
Essigsäure-Antiformin-Sedimentierung keine säurefesten Bazillen 
gefunden. 

Diese Befunde bilden gewiß einen auffälligen Gegensatz zu 
dem Ergebnis der Untersuchung im Fall I! 

3. Fall. Das 21jährige Mädchen P. M. hat in den Entwicklungs¬ 
jahren an Bleichsucht und Skrofulöse gelitten. Sie neigt sehr zu 
Halsentzündungen. Ihre Mutter litt an einer Lungenerkrankung. 
Seit 4 Tagen fühlt sie Halsschmerzen. 

Befund 8. Januar 1910. Kräftiges Mädchen, starke katar¬ 
rhalische Angina, ohne Drüsenschwellung und ohne Fieber. Di© 
rechte Hälfte des Brustkorbs ist etwas schlechter entwickelt als 
die linke (— 2 cm) und schleppt bei der Atmung nach; dabei bestehen 
Schmerzen in der rechten Seite und der Klopfschall ist rechts hinten 
und rechts vorn weniger hell als links, von der Schultergräte aufwärts 
rechts hinten oben deutlich gedämpft. Uber beiden Lungenspitzen 
hört man verschärftes Atmen, verlängertes Exspirium (besonders rechts), 
und in wie exspiratorisch mittel- bis kleinblasiges Rasseln. Auswurf nicht 
vorhanden. Die Angina war am 10. Januar abgeklungen, der Lungen¬ 
befund unverändert. — Am 13. Januar trat ohne Temperatursteigerung 
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an beiden Unterschenkeln ein typisches Erythema nodosum auf, 
dazu am 15. Januar blasse Schwellung, Schmerz und Erguß in beiden 
Knien. Am 17. Januar zeigten sich noch einige neue Erythemknoten; 
die alten waren im Verfärben, nahmen aber an Größe noch etwas zu, 
so daß bis 25. Januar durch Zusammenfließen der Knoten eine Anzahl 
infiltrierter Platten entstanden, deren größte am rechten Unter¬ 
schenkel die Ausdehnung vom 17 :8 cm erreichte. (Von einigen Autoren 
wird behauptet, daß die Knoten des Erythema nodosum nie zusammen¬ 
flössen ; ich muß dieser Behauptung auf Grund meiner Fälle 2, 3 und 6 
durchaus widersprechen). Mit dem folgenden Tag setzte die allmähliche 
Rückbildung der Knoten und der Gelenkschwellung ein. Die am 
20. Januar abends angestellte Pirquetimpfung war nach 12 Stunden 
positiv, die Reaktion dauerte bis zum 30. Januar. Am 27. Januar 
vormittags erhielt Patient 0,2 mg Alttuberkulin am linken Oberarm. 
Am 28. Januar zeigte sie morgens eine starke Stichreaktion in 
Form eines fünfmarkstückgroßen Infiltrates. Über der linken Lungen¬ 
spitze hörte man nur hauchend verschärftes Atmen mit verlängertem 
Exspirium über der rechten nur wenig verschärftes Atmen, kein Rasseln 
usw. Da vorher über beiden Spitzen Rasseln gehört worden war, kann 
von einer Herdreaktion nicht gesprochen werden; ebenso trat weder 
Temperatursteigerung auf, noch irgendwelche Entzündungserscheinungen 
an den Erythemknoten. Dagegen erreichte die Stichreaktion am 
29.— 31. Januar Handtellergroße. Am 4. Februar wurde Patient 
geheilt entlassen. — Im Venenblut wurden durch Behandlung mit 
Essigsäure-Antiformin am 23. Januar und 1. Februar säurefeste 
Stäbchen (Tuberkelbazillen?) nachgewiesen. Ein mit Venenblut sub¬ 
kutan geimpftes Meerschweinchen ging leider nach 3 Tagen ein. 
Im Ausstrich der Lymphdrüsen fanden sich keine Tuberkelbazi 1 len. 
Daß die Lungenerkrankung der Patientin tuberkulöser Natur war, ist 
nach Anamnese und Befund doch sehr wahrscheinlich. 

4. Fall. Der 13jährige M. L., Sohn gesunder Eltern, hatte am 
Halse vor einem Jahr eine vergrößerte Drüse, die herausgeschnitten 
wurde; sonst war er gesund. Seit 3 Wochen fühlt er Schmerzen in 
beiden Unterschenkeln, später haben sich hier rote Stellen gezeigt. — 
Befund 27. Januar 1910: kräftiger Junge, Temperatur subfebril, 
vom 28. Januar an fieberfrei, keine Angina. An der Außenseite 
beider Unterschenkel handtellergroße Gruppen von Erythemanodosum- 
Knoten. Die Gelenke und inneren Organe (auch die Lungen!) voll¬ 
kommen gesund. Am 29. Januar waren die Erythemknoten schon ver¬ 
schwunden. Die Pirquetimpfung gab nach 24 Stunden stark positive 
Reaktipn. Injektionen von 0,1 mg, 0,2 mg, 0,5 mg, 1,0 mg Alt¬ 
tuberkulin blieben ohne jegliche allgemeine Reaktion. — In 10 ccm 
Venenblut wurden mit der Essigsäure-Antiforminbehandlung am 
31. Januar und 15. Februar säurefeste Stäbchen gefunden (Tu- 
berkelbazillen?). Am 10. Februar ergab die gleiche Technik negatives 
Ergebnis. 3 Meer schweinchen und 1 Kaninchen wurden mit 
3, bzw. 5 ccm Venenblut subkutan geimpft. Alle Tiere blieben ge¬ 
sund. Die Meerschweinchen wurden am 15. April, 21. Juni, 7. Juli, 
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das Kaninchen am 7. Juli getötet; alle zeigten gesunde Organe und 
keine Tuberkulose. 

5. Fall. Der 6jährige J. R., ohne erbliche Belastung und ohne 

frühere Erkrankungen, hat seit einigen Tagen rote Flecken an Armen 
und Beinen bemerkt. — Aufnahme 25. April: Etwas schwächliches 
Kind, Rektaltemperatur abends 37,9 °. An Armen und Beinen 
typisches Erythema nodosum, keine Angina. Gelenke und 
innere Organe sind vollkommen gesund. Das Röntgenbild des Thorax 
ergibt keine Mediastinaldrüsenschatten und keine Lungenherde. Nach 
4 Tagen ist das Erythema nodosum abgeheilt. Die Pirquetimpfung 
(26. April) ergab nach 24 Stunden positive Reaktion. 0,1 mg Alt- 
tuberkulin am 29. April gab keine, 0,2 mg am 2. Mai nur geringe 
Temperaturreaktion (0,3—0,4°). 0,5 mg am 6. Mai wurde reaktionslos 

ertragen. Die lokalen Stichreaktionen waren gering. An der 
Lunge oder an der Stelle des Erythema nodosum waren Herdreaktionen 
nicht nachweisbar. — Am 26. April wurden in 10 ccm Yenenblut 
mit der Essigsäure-Antiforminmethode einige säurefeste Stäbchen 
gefunden, in gleicher Weise am 9. Mai sehr reichlich (Tuberkel¬ 
bazillen?). 2 Meerschweinchen und 1 Kaninchen wurden am 
gleichen Tage mit Venenblut subkutan geimpft. Alle Tiere blieben 
gesund und wurden am 2. Juni, 19. September und 20. September 
getötet. Die Sektion der Tiere ergab gesunde Organe und keine 
Tuberkulose. 

6. Fall. Die 34jährige Frau A. P. hatte im 4. Wochenbett 
Fieber mit schmerzhaften Gelenkschwellungen, die seitdem öftere 
wiederkehrten. Sonstige Krankheiten hat sie nicht durchgemacht. 
Seit 3 Wochen leidet sie an Gelenk- und Muskelschmerzen im Rücken, 
am Hals, an den Schultern und Fingern. Seit dem 26. Mai fühlt sie 
Kopfschmerzen und bemerkt schmerzhafte, rote Knoten in der Haut; 
der Urin ist trübe, wird aber ohne Schmerzen entleert, obwohl seit 
längerer Zeit Ausfluß, oft mit Brennen verbunden besteht. Die 
Periode ist unregelmäßig. — Aufnahme 30. Mai 1910: Große, 
kräftige Frau, Temperatur 39,6°. Schwerkranker Allgemein¬ 
eindruck. Verschiedene Lymphknoten am Unterkiefer, im Nacken 
und in den Leisten sind vergrößert und schmerzhaft. Es besteht chro¬ 
nische Pharyngitis. Die Zunge ist dick weiß belegt. Die Mittel¬ 
gelenke aller F i n g e r der linken Hand sind schmerzhaft geschwollen, 
aber blaß. An allen 4 Gliedmaßen stehen reichlich Knoten von 
Erythema nodosum, zum Teil in dichten Gruppen beisammen. Die 
Lungen sind gesund. Im eitrigen Scheidensekret wurden, Gono¬ 
kokken nie mit Sicherheit nachgewiesen. Der Urin enthält viel Ei¬ 
weiß, reichlich hyaline und granulierte Zylinder. In 10 ccm 
Venenblut wurden am Tage der Aufnahme mit Essigsäure-Antiformin 
keine säurefesten Stäbchen gefunden. 20 ccm Blut ira 
Bouillonkolben blieben 5 Tage lang steril. Der Zustand der 
Patientin war bis zum 13. Juni recht schwer, ähnlich dem eines Typhus 
oder einer Sepsis, da9 Fieber hoch remittierend, der Schlaf wegen 
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starker Schmerzen gering. Vom 5. bis 15. Juni bestanden reichliche 
Durchfälle. Blutbefund: nicht mehr als 8000 Leukocyten im cmm, 
die einkernigen Elemente eher vermehrt. Die Knoten erreichten sehr 
beträchtliche Größe und flössen zu plattenartigen, brettharten 
Infiltraten zusammen. An den Unterschenkeln und Füßen bestand 
bis zum 4. Mai diffuses, teigiges Odem. Ebenso trat eine um¬ 
schriebene teigige Schwellung von blasser Farbe an der Streckseite 
des linken Ellbogens auf, die durch Schmerzhaftigkeit die Bewegung 
des Gelenks lange Zeit nahezu unmöglich machte. Vom 2. bis 6. Juni 
traten noch mehrfach neue Schübe von Erythema nodosum auf. 
Am 6. Juni wurden in 10 ccm Venenblut mit EsBigsäure-Antiformin 
mehrere säurefeste Stäbchen gefunden (Tuberkelbazillen?), 20 ccm 
in Bouillon blieben wieder steril. Pirquetimpfung am 10. Juni 
blieb reaktionslos. Vom 13. Juni ab war Patient fieberfrei und da¬ 
mit begann auch der allgemeine Kräftezustand sich erst wieder zu heben. 
Doch bestand vom 10. bis 15. Juni blasse schmerzhafte Anschwellung 
und Erguß in beiden Knien. Die Erythemknoten wurden nur langsam 
resorbiert, auch blieb am linken Ellbogen lange Zeit ein subkutanes, 
plattenförmige8, fingerdickes Infiltrat bestehen, das mit dem Knochen 
nicht zusammenhing, aber erheblich schmerzhaft war und lange hinaus 
die Bewegungsfähigkeit des Gelenks stark einschränkte. Bei Entlassung 
am 21. Juli war wieder Streckung bis zu 160° möglich Beim Auf¬ 
stehen bestand noch lange Zeit große Schwäche in den Beinen; der 
Gang war mühsam und hatte Ähnlichkeit mit dem Gang bei Peronäus- 
lähmung, eine wirkliche Parese oder sonstige Zeichen von Neuritis be¬ 
standen jedoch nicht. An Herz und Lunge wurde nie etwas abnormes 
gefunden. Eiweiß und Zylinder verschwanden erst 24. Juni aus dem 
Urin. Am 18. Juli wurde nochmals Pirquetimpfung und Injektion 
von 0,01 und 0,1 mg Alttuberkulin vorgenommen. Die Pirquet¬ 
impfung sowie die Stichreaktion mit 0,01 blieben negativ. An der 
Stelle der Injektion von 0,1 mg trat am 20. Juli eine zarte fleckige 
Rötung auf, die am gleichen Tage wieder verschwand. Weitere lokale, 
allgemeine oder Herdreaktionen wurden nicht beobachtet. Erwähnt sei 
noch, daß das Blut Typhus- und Paratyphusbazillen nie agglutinierte, 
auch die Wassermanprobe war negativ. — Tierimpfung: Am 30. Mai 
erhielten 3 Meerschweinchen je 3 ccm Venenblut subkutan. 
Eines starb am 7. Juni: Organe normal, in den regionären Lymplulrüsen 
keine Tuberkelbazillen nachzuweisen. Das 2. und 3. Tier wurden am 
19. September getötet. Beide waren ganz gesund, nur hatte das eine 
an der Impfstelle einen kleinen Absceß, der keine Tuberkelbazillen ent¬ 
hielt, vielmehr Staphylokokken. Auch die regionären Lymphknoten 
waren tuberkelbazillenfrei und nicht verkäst. 

Der Fall war sowohl durch die Schwere des allgemeinen 
Krankheitszustandes wie durch die Massenhaftigkeit der Erythem¬ 
knoten 9 zuletzt durch die starke Nierenreizung ausgezeichnet. 
Ätiologisch könnte hier nach der Anamnese sehr wohl eine alte 
septisch-puerperale Infektion in Frage kommen, auch 
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chronische Gonor¬ 
rhoe ist nicht auszu- 
schließen. Daß die drei¬ 
mal angestellte Blutkul¬ 
tur (20 ccm in 200 ccm 
Bouillon)stets steril blieb, 
trotz hohem Fieber, 
spricht nicht gegen eine 
solche Auffassung, da es 
sich bei dem ganzen 
Krankheitsprozeß sehr 
wohl um Toxinresorption 
von begrenztem, ur¬ 
sprünglichem Herd aus 
handeln kann. (Ich ver¬ 
weise dabei auf die be¬ 
kannten Beobachtun gen 
und Experimente Hel¬ 
lers und anderer: Auf¬ 
treten von Erythemen 
bei lokalisierten Ent¬ 
zündungsprozessen). So 
schwer verlaufende Fälle 
von Erythema nodosum 
sind, wenn auch nicht 
gar zu selten, doch immer¬ 
hin nicht häufig und für 
Beantwortung der Frage 
nach der Ätiologie des 
Erythema nodosum viel¬ 
leicht gerade wichtig; 
ich verfüge über einen 
zweiten, ebenso schwer 
verlaufenen Fall aus 
älterer Zeit, der hier 
nicht publiziert wird, 
bei dem aber vielleicht 
gerade die Tuberkulose 
eine Rolle spielte da eine 
sichere Spitzenaffektion 
vorlag, während hier 
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nichts auf Tuberkulose hindeutete. Leider wurden bei diesem 
früheren Fall keine Tierimpfungen angestellt. 

7. Fall. Das 9 % jährige Mädchen G. H. ist von mütterlicher Seite 
tuberkulös belastet, wurde 1904 wegen Drüsenabsceß in der 
linken Achselhöhle operiert, litt im Anschluß daran, sowie 1906 zum 
zweiten Male an einer Lungenerkrankung. 1906 Tonsillotomie. 
Es war stete schwächlich und ist seit dem 30. Mai erkrankt mit Schmerz 
auf der Brust und etwas Husten ohne Auswurf. Keine Halsentzündung. 
Am 8. Juni traten rote Flecke an beiden Beinen auf. — Aufnahme 
am 9. Juni mit mäßig zahlreichem, typischem Erythema nodosum 
an beiden Unterschenkeln. Innere Halsorgane und Gelenke zeigen nichts 
krankhaftes, die Lymphknoten am Unterkiefer^ und in den Leisten¬ 
beugen sind geschwollen. Über der rechten Lungenspitze vorn 
bis zur- 2. Hippe, hinten bis zur Mitte des Schulterblattes besteht leichte 
Dämpfung und hauchend verschärftes Atmen ohne Nebengeräusche. Die 
übrige Lunge ist normal. Im Urin war anfänglich eine Spur Eiweiß. 
Patient ist fieberfrei. 1. Pirquetimpfung am 10. Juni 9 Uhr vor¬ 
mittags, bereits 5 Uhr nachmittags positiv, dauert bis 13. Juni. Die 
Erythemknoten verblassen allmählich, jedoch erscheint am 13. Juni ein 
neuer Schub an beiden Unterschenkeln. Von jetzt an ist die Spitzen¬ 
dämpfung und das veränderte Atemgeräusch rechts oben nicht mehr 
sicher nachzuweisen. Das Röntgenbild ergibt mehrfach normale 
Lungenfelder und keine Vergrößerung der Lymphdrüsen. Die Erythem¬ 
knoten heilten vom 14. Juni an rasch ab und neue traten nicht mehr 
auf. 1. Einspritzung von 0,01 mg Alttuberkulin am 30. Juni 
abends erzeugte am 1. Juli vormittags nur unbedeutende und rasch ver¬ 
schwindende Röte. 2. Pirquetimpfung am 18. Juli 6 Uhr nachmittags 
mit unverdünntem und */ 10 verdünnten Tuberkulin: am folgenden Morgen 
bestanden an beiden Impfstellen erbsen- bis kirschkerngroße, hellrote, 
flache Papeln, die mit nur wenig Abblassen bis zum 25. Juli bestehen 
blieben. 2. Einspritzung von 0,1 mg Alttuberkulin am 23. Juli 
mittags 12 Uhr ergab schon nach 5 Stunden stark erhabene, derbe, 
hochrote Lokalreaktion ohne Temperatursteigerung, ohne Störung des 
subjektiven Befindens, ohne Herdreaktion auf der Lunge. 3. Ein¬ 
spritzung von 0,2 mg am 25. Juli 12 Uhr zeigte nach 6 Stunden 
positive Stichreaktion; am folgenden und übernächsten Tage trat Fieber 
(bis 38,9 0 rektal) auf, das Allgemeinbefinden war jedoch nicht gestört 
und an den Lungen nichts abnormes nachweisbar. Merkwürdigerweise 
erschien am 26. Juli während des Fiebers eine Nachreaktion an den 
Pirquetimpfstellen vom 10. Juni und 18. Juli in Form eines hellroten 
Hofes von 1 cm Durchmesser um den vernarbten Impfstrich. Dagegen 
blieb die verblassende 2. Stichreaktion vom 23. Juli unverändert. 
Patientin wurde am 1. August geheilt entlassen nachdem mehrfache 
Untersuchung und Röntgendurchleuchtung der Lunge keinen A n h al ts- 
punkt für Tuberkulose der Lunge ergeben hatte. — Blut¬ 
untersuchung: 10 ccm Venenblut in Essigsäure-Antiformin ergaben 
am 10. und 14. Juni keine säurefesten Stäbchen. Bouillon¬ 
kulturen an den gleichen Tagen blieben steril. Tierimpfung: 
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Von 2 am 18. Juni mit Venenblut geimpften Meerschweinchen 
starb das intraperitoneal geimpfte am 4. Juli an eitriger Perikarditis. 
Weder das Perikardexsudat noch das verdickte Netz und die geschwollenen 
Mesenterialdrüsen ergaben mikroskopisch Tuberkulose oder Tuberkel¬ 
bazillen. Das subkutan geimpfte Tier starb am 24. September an 
Pneumonie. Mesenterial- und Leistendrüsen waren leicht geschwollen, 
Tuberkulose oder Tuberkelbazillen wurden im Schnitt 
und Ausstrich n'icht gefunden. 

8. Fall. Das 20 jährige Mädchen J. V. ist nie krank gewesen. Ein 
Bruder starb mit 19 Jahren an Rippenfellentzündung. Die 
Krankheit begann am 21. Oktober 1910 mit Halsschmerzen. Seit dem 
25. Oktober bestehen rote Knoten an beiden Unterschenkeln und am 
linken Arm, sowie Hitze- und Frostgefühl. — Aufnahme am 29. Ok¬ 
tober: Kräftiges Mädchen mit belegter Zunge, Angina lacunaris, 
ohne Fieber. Alle Gelenke sind frei. An beiden Unterschenkeln, am 
rechten Knie, am ganzen linken Arm typisches Erythema nodos um. 
Lungenbefund normal, auch im Röntgenbild. Gravida mens. VIII. Im 
Urin fand sich eine Spur Eiweiß, reichlich Leukocyten, einige hyaline 
Zylinder, viel Schleim. Die Krankheit verlief sehr leicht, es traten aber 
am 7. November und 11. November Nachschübe von Erythema 
nodosum ohne Fieber auf. Das Urinsediment blieb bis zur Entlassung 
dasselbe, ebenso der leichte Eiweißgehalt. Gonokokken wurden nicht 
gefunden. Pirquetimpfung am 5. November wurde innerhalb 12 
Stunden positiv und hielt stark an bis zum 14. November, ja wurde an 
diesem Tage sogar pustulös, um dann rasch zu verblassen. — Im 
Venenblut wurden am 31. Oktober und 15. November mit Essigsäure- 
Antiformin säurefeste Stäbchen gefunden (Tuberkelbazillen?). Die 
Blutbouillonkulturen der gleichen Entnahmen blieben steril. 
— Tierimpfung: Am 31. Oktober wurden 2 Meerschweinchen sub¬ 
kutan und 1 Kaninchen intraperitoneal mit Venenblut geimpft. Ein 
Meerschweinchen starb am 21. Januar 1911, die beiden anderen Tiere 
wurden am 13. Februar 1911 getötet. Alle 3 hatten ganz normale 
Organe. 2 weitere am 15. November mit Venenblut geimpfte Tiere 
starben beide am 30. November, beide zeigten makroskopisch keine 
Tuberkulose und im Quetschpräparat der regionären Lymphknoten 
keine Tuberkelbazillen. Eines hatte an der Injektionsstelle einen 
kleinen Eiterherd. Davon und von den benachbarten Lymphknoten 
wurde 2 neuen Meerschweinchen subkutan etwas implantiert, ohne daß 
bei diesen Tuberkulose entstanden wäre. 

Nach der Ansicht mancher Autoren können die Stoffwechsel- 
Veränderungen des schwangeren Organismus neben anderen Exan¬ 
themen auch zu Erythema nodosum führen. In unserem Fall 
schloß sich die Erkrankung an eine lakunäre Angina an, und ich 
ziehe es vor, diese als primäre Noxe anzusehen. 

9. Fall. Das 25jährige Mädchen J. S. soll mit Ausnahme einer 
Mastitis stets gesund gewesen sein. Am 26. November verspürte sie 
Halsschmerzen, Schluckbeschwerden, Schmerz in den Knien. — Auf- 
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nähme 29. November 1910: Temperatur an den 4 ersten Tagen 
leicht febril. Mittelgroßes, etwas blasses, ziemlich gut genährtes 
Mädchen. Die Zunge ist leicht belegt, der Gaumen etwas gerötet. 
Der Lungenbefund ist völlig normal. Über beide Unterschenkel erstreckt 
sich ein reichliches Erythema nodosum. Die Knie siud 
empfindlich, blaß; im rechten etwas Erguß. Die Krankheit führte rasch 
zur Genesung, nur wuchs der Gelenkerguß im rechten Knie zunächst 
noch etwas und auch das rechte Handgelenk war einige Tage geschwollen 
und schmerzhaft, jedoch nicht entzündlich gerötet. Das Röntgenbild 
der Brustorgane zeigte keine Lungenerkrankung, nur einen das normale 
Maß nicht überschreitenden Hilusschatten. Eine Probepunktion des 
Kniegelenks ergab ganz klare, gelbliche, fadenziehende Flüssigkeit 
mit geringem Eiweißgehalt. Im spärlichen Sediment waren Lympho- 
cyten, Leukocyten, Endothelzellen, keine färbbaren Mikroben (auch keine 
Tuberkelbazillen). Pirquetimpfung wurde nach 12 Stunden stark positiv 
(Quaddel mit zentralem Bläschen). Im Venenblut wurden am 1. De¬ 
zember mit der Essigsäure-Antiforminmethode keine säurefesten 
Stäbchen gefunden, ebenso nicht im Gelenkinhalt am 2. Dezember. 
Bouillonkulturen von Venenblut und G e 1 e n k fl ü s s i g k e it 
blieben steril. — Tierimpfung: 1 Meerschweinchen, das am 
30. November mit Venenblut subkutan, 1 M ee rs chwein ch en und 
1 Kaninchen, die am 1. Dezember mit Gelenkexsudat intra- 
peritoneal gespritzt wurden, blieben gesund. Sie wurden am 
14. Dezember getötet und erwiesen sich auch anatomisch als vollkommen 
normal und frei von Tuberkulose. — Auch hier schließt sich das 
Erythema nodosum einwandfrei an eine Halsentzündung an. 

10. Fall. Das 9 jährige Mädchen R. T. ist von anderer Seite für 
tuberkuloseverdächtig erklärt worden. — Befund 24. Februar 
1911: Hageres, blasses Kind. An beiden Unterschenkeln und an der 
Ulnarseite des linken Unterarms zahlreiche Knoten von typischem 
Erythema nodosum. Die Rachenorgane, Gelenke, Herz, Lungen 
und Baucheingeweide ohne krankhafte Veränderung, der Urin eiweißfrei. 
Die Temperatur ist in den ersten 4 Tagen leicht febril ohne jede 
Störung des subjektiven Befindens. Auf Pirquet impfung erfolgt 
Reaktion mit Quaddelbildung in 24 Stunden. Die Knoten ver¬ 
schwanden im Laufe einer Woche vollständig und es trat vollkommene 
Oenesung ein. An den Lungen wurde nie, auch nicht im Röntgen¬ 
bild, etwas krankhaftes wahrgenommen. — In 10 ccm Venenblut 
fanden sich mit Essigsäure-Antiformin k e i n e säurefesten Bazillen. 
3 Meerschweinchen wurden am 25. Februar 1911 mit je 3 ccm 
Venenblut subkutan geimpft. Das erste starb am 17. März 1911; die 
inneren Organe waren ganz gesund, die linke Leistendrüse war vereitert 
und durchgebrochen, im Eiter fanden sich keine Tuberkelbazillen, nur 
Kokken. Das zweite starb am 6. April 1911 an Pneumonie; auch seine 
Organe waren frei von Tuberkulose. Das dritte starb am 25. April 
1911 und zeigte gar keinen pathologischen Organbefund. 

Einige weitere Fälle, bei denen die Tierimpfung mißlang, da 
die betr. Meerschweinchen schon nach wenigen Tagen eingingen 
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führe ich nicht näher an. Auch in einem Teil dieser Fälle hat 
die Essigsäure*Antiforminbehandlung des Venenblutes säurefeste 
Stäbchen ergeben. Die Impfstellen dieser Tiere und die zugehörigen 
regionären Lymphknoten wurden im Ausstrich auf Tuberkelbazillen 
untersucht: stets ohne Ergebnis. 

Überblicken wir zum Schluß noch einmal sämtliche Fälle, um 
nach den Ergebnissen der angestellten Untersuchungen zu 
sehen: 

Tuberkelbazillen im Blut durch das Tierexperiment 
nachzuweisen gelang nur in einem Fall, und zwar gerade in 
einem Fall der nach Anamnese und Befund auf Tuberkulose ganz 
unverdächtig war. Mit dem Blut der übrigen Fälle gelang es 
nicht Meerschweinchen tuberkulös zu infizieren. 

Das Sedimentierverfahren mit Essigsäure- und Antifor- 
min lieferte im Blut der meisten Fälle ein- oder mehrmals säure- 
feste Stäbchen. In dem einzigen Fall, dessen Blut Tuberkel¬ 
bazillen sicher enthielt (Tierexperiment), war diese Probe leider 
nicht angestellt worden. Über die Bedeutung dieser durch das 
besprochene Sedimentierverfahren aus dem Blut isolierten säure¬ 
festen Stäbchen, möchte ich keine Behauptung aufstellen. Das 
Verfahren hat sicher viele Fehlerquellen; ob die gefärbten Stäb¬ 
chen wirklich Tuberkelbazillen sind, könnte nur das Tierexperi¬ 
ment entscheiden, und dies hat in der Überzahl unserer Fälle 
wohl eindeutig dagegen gesprochen. 

Kulturversuche mit Blut und Gelenkinhalt blieben 
stets steril, auch die Verimpfung von Blut und Gelenkinhalt 
auf Kaninchen ergab keine Erkrankung der Tiere etwa im 
Sinne einer Arthritis oder Affektion seröser Häute; also auch die 
mutmaßlichen Kokken des Gelenkrheumatismus, die ja nach Angaben 
mehrerer Autoren bei Kaninchen solche Krankheitserscheinungen 
her vorrufen können, sind in unserem Material wohl nicht darin 
gewesen. 

Klinisch findet sich unter den 10 Fällen keine sichere 
aktive Tuberkulose, wohl anamnestisch einige Male Lymphade¬ 
nitis. hier und da auch eine nicht ganz unverdächtige Lungen¬ 
spitze. Ein typischer akuter Gelenkrheumatismus ist 
unter unseren Fällen auch nicht vertreten; Gelenkaffektionen 
wurden genau in der Hälfte der Fälle beobachtet. Sie waren aber, 
selbst in den sehr schweren Fall 6, im Verhältnis unbedeutend, flüchtig 
und in gewissen Merkmalen von der Gelenkaffektion der typischen 
Polyarthritis rheumatica verschieden: meist von vornherein blaß, 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die Ätiologie des Erythema nodosnm. 283 


nicht heiß and rot wie bei Polyarthritis, nicht besonders schmerz¬ 
haft, meist nur 2—3 Gelenke betroffen. Fünf Personen litten an 
Äffektionen der Halsorgane, 5 andere waren damit nicht 
behaftet. Als Eingangspforte des Erythema nodosum kann also 
nicht für alle Fälle der Hals angeschuldigt werden. In einem Falle 
(6) mit chronischer Paryngitis wäre wohl auf die wahrscheinlich 
vorhandene chronische Genitalaffektion (Gonorrhöe?) mindestens 
ebenso großes Gewicht zu legen. Pirquetimpfung und Tuber¬ 
kulininjektion waren wohl öfters positiv, gaben aber keine 
Anhaltspunkte, daß das Erythema nodosum als solches 
gerade tuberkulöser Natur gewesen wäre. — Selbst 
wenn der Nachweis von Tuberkelbazillen im Venenblut bei Kranken 
mit Erythema nodosum künftig durch das Tierexperiment noch 
öfters erbracht werden sollte, wäre damit für die ätiologische Be¬ 
deutung des Tuberkelbazillus, weder allgemein für die Entstehung 
des Erythema nodosum, noch auch für den Einzelfall etwas be¬ 
wiesen, denn neuere Untersuchungen haben es wahrscheinlich ge¬ 
macht, daß im Blut Tuberkulöser, auch solcher mit gar nicht sehr 
ausgedehnter und gar nicht besonders aktiver Tuberkulose, öfters 
Tuberkelbazillen kreisen, ohne nachweisbare lokale Schädigung der 
ihrem Eindringen preisgegebenen Gewebe. 

Schlußsätze: 

1. Die Ätiologie des Erythema nodosum ist nicht 
einheitlich. 

2. Tuberkulose ist keinesfalls die einzige, wahr¬ 
scheinlich nur in einer Minderzahl überhaupt die Ur¬ 
sache des Erythema nodosum. 

3. Auch die Polyarthritis rheumatica kommt nur 
für einen Teil der Fälle ätiologisch in Betracht, nicht 
für alle die mit leichten Gelenkveränderungen einhergehenden. 
Die Annahme, daß jedes Erythema nodosum eine „rheumatische 
Infektion“ in besonderer Form darstelle, ist nicht begründet. 

4. Als ursprüngliche Eintrittspforte kommt für viele 
Fälle, nicht für alle, der Hals in Betracht (lymphatische Rachen¬ 
organe als primärer Infektions- oder Toxinherd). 
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Über Eosinophilie bei Trichinose. 

Von 

Kreisarzt Dr. Huebner. 

Die Bedeutung der grobgranulierten Leukocyten, deren Kölner 
sich durch ihre Verwandtschaft zu sauren Farbstoffen auszeiclinen. 
bedarf trotz der großen Literatur, die darüber entstanden ist. noch 
immer einer bündigen Erklärung. Dem Fleiße klinischer Beobach¬ 
tung ist es gelungen, eine große Zahl von Erkrankungen fest¬ 
zustellen, [Asthma bronch., Pemphigus, gewisse akute und chronische 
Erkrankungen der Haut, nach gewissen Infektionskrankheiten, bei 
malignen Tumoren, nach Genuß bestimmter Medikamente, bei ner¬ 
vösen Erkrankungen, Scharlach, Leukämie, Helminthiasis. 5 bei 
welchen die Eosinophilen lokal oder im Blute oder in beidem ge¬ 
meinsam gehäuft auftreten. Gerade die große Zahl dieser Zu¬ 
stände aber und ihre Grundverschiedenheit hat bis jetzt ein ihnen 
allen gemeinsames Peccans vermissen lassen. 

„Manches spricht dafür, daß die Zerfallsprodukte der Epithel¬ 
zellen und epitheloiden Zellen chemotaktisch die Eosinophilie bei 
den an sich verschiedenen Erkrankungen der Haut und der Schleim¬ 
häute erzeugen.“ 1 2 3 ) 

Gelegentliche Berührungspunkte werden bei den anscheinend 
einander durchaus fremdeu Zuständen nicht ganz vermißt. 

Sofern sie mit stärkerer Eosinophilie einhergehen, sieht man 
bei ihnen nicht gar selten die Charcot-Leyden’schen- Kristalle auf¬ 
treten. Man hat die Körner der Acidophilen als die Muttersub¬ 
stanz dieser wohlcharakterisierten Gebilde angesprochen. 

In letzter Zeit ist bekannter geworden das Zusammentreffen 


1) Meyer, Die klin. Bedeut, d. Eosinophilie 1905. — Bettmann, Die prait. 
Bedeut, d. eosinophil. Zellen 1900. 

2) Ehrlich, Lazarus, Naegeli, Die Anämie, I. T., p. 126—129. 1901h 

3j Ebenda, p. 131. 
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von Kinderekzem (exsudativer Diathese) 1 2 3 4 ) und Asthma, Krank¬ 
heitsbildern bei denen die Eosinophilen vermehrt an ge troffen werden. 

Bei Ruptur von Echinokokkuscysten tritt stets Eosinophilie 
auf, 8 ) meist auch, keineswegs jedoch immer 8 ) Urticaria, so daß man 
nicht schließen kann, die bei der Ruptur auftretende Eosinophilie 
sei die Folge der Urticaria, von welcher ihrerseits bekannt ist, 
daß sie mit, zuweilen recht hoher, Eosinophilie *) einhergehen kann. 
Vielmehr darf man folgern, daß beide Erscheinungen derselben 
Ursache ihre Entstehung verdanken, wenn man nicht gerade an¬ 
nehmen will, daß sie durch zwei verschiedene, bei der Ruptur frei 
werdende Stoffe erzeugt werden und daß es ein immerhin merk¬ 
würdiger Zufall ist, daß gerade ein Zustand dabei entsteht, der 
an und für sich von Eosinophilie begleitet sein kann. 

Wir wissen, daß die Körner der Grobgranulierten kein Fett, 
kein Hämoglobin sind, haben durch die Untersuchungen Ehr- 
lich’s 5 ) ihre, hier nicht näher zu erörternden Färbeeigentümlich¬ 
keiten kennen gelernt, sind uns jedoch schließlich noch immer 
nicht im klaren über die chemische Natur der Granula. 

Einige Autoren sprechen sich dahin aus, daß die Körner die 
Reste von Erythroblastenkernen 6 ) darstellen, andere sehen in ihnen 
die Trümmer von Erythrocyten 7 ) wohingegen die Ansicht Ehr- 
lich’s, welche in neuerer Zeit nachdrücklichst von Stäubli 8 ) 
vertreten wird, die ist, daß die groben Granula ebenso endogene, 
der Zelle eigentümliche Gebilde sind, wie die feinen Körner der 
Neutrophilen. 


1) Helmholz, Eosin. Blutkörperchen u. opson. Index. Jahrbuch f. Kinder- 
heilk. 1909, p. 156. — Rosenstern, Exsud. Diathese u. Eosinophilie, ebenda p. 631. 
— Langstein, ßerl. kiin. Wochenschrift 1908, p. 1218. 

2) Braun, Die tierischen Parasiten d. Menschen, klin. ther. T. v. Seifert, 
p. 520, 1908. 

3) Barling and Welsh, A. Symptom complex of rnptured abdominal 
Hvdatid. Lancet 1910 (Oktob. 1.) Ref. Zentralblatt f. innere Med. 1910, p. 1285. 

4) Lazarus bei Ehrlich, Lazarus u. Nägeli, Die Anämie p. 126. 

5) Ehrlich, P., Farbenanalytische Unters, zur Histologie und Klinik des 
Blutes, T. I, Berlin 1891. 

6) Sacharoff, Archiv für mikrosk. Anatomie, Bd. 45, 1895, p. 370. 

7) Klein, Die Herkunft u. die Bedeutung d. Eosinophilie d. Gewebe und 
d. Blutes. Zentralblatt f. innere Medizin 1899, p. 97. — Weiden reich, Ent¬ 
stehung d. eosinoph. Zellen. Fol. haematol. 1905, Nr. 3. — Ders., Anat. Anzeiger 
Bd. 20, 1901, Nr. 7. 

8) Stäubli, Trieliinosis, Monogr. 1909. —Ders., Klin. Unters, über Trichi¬ 
nose u. über Eosinophilie im Allgeui. Deutsches Archiv f. klin. Med. Nr. 85, 
1909, p. 282. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



288 


Hüebner 


Digitized by 


Nachdem von anderen Wurmkrankheiten bereits bekannt war. 
daß sie zu einer Vermehrung der Eosinophilen des Blutes führen, 
machten Thayer und Brown 1 ) 1897 zum ersten Male auch auf 
ihre Vermehrung bei der Trichinose aufmerksam. In Deutschland 
veröffentlichte den Blutbefund bei Trichinosekranken (57) als erster 
Schlei p 2 ) gelegentlich einer Trichinenepidemie in Homberg. Seit 
dieser Zeit bringen die nicht sehr zahlreichen Veröffentlichungen 
beobachteter Trichinosefälle fast ausnahmslos auch die Blutbefunde 
der Kranken. 

Im April vorigen und im Juni dieses Jahres hatte ich Ge¬ 
legenheit, eine ganze Anzahl Trichinenkranker, 28, zu sehen. 

Bei allen ohne Ausnahme wurde eine zweifellose, bei weitaus 
den meisten eine sehr starke Vermehrung der Eosinophilen des 
Blutes festgestellt. Die näheren Angaben über den Blutbefund 
werden in einer sich mit diesen Trichinenfällen näher beschäftigen¬ 
den Arbeit erscheinen. 

Bei keinem der beobachteten Blutbilder wurden Veränderungen 
an den Erythrocyten wahrgenommen, Poikylocytose oder Auftreten 
von kernhaltigen Blutkörperchen. 

Das Auffallende bei den längere Zeit beobachteten Fällen war 
der Umstand, daß die höchsten Grade der Eosinophilie nicht auf' 
den Höhepunkt der Krankheit fielen, sondern auf eine Zeit, zu der 
die Patienten bereits fieberfrei waren, eine Beobachtung, wie sie 
auch Thompson 8 ) 4 ) beschreibt. 

Bei der Betrachtung der Untersuchungsergebnisse Schleip’s 
hatte ich den Eindruck, als ob die Stärke der Eosinophilie einiger¬ 
maßen in Beziehung stand zu der Schwere der Erkrankung. Nach 
meinen in der letzten Zeit gemachten eigenen Beobachtungen 
mußte ich jedoch diese Meinung ändern. Ein leichter Fall unter 
anderen, welcher nur geringfügige Beschwerden und minimalen Be¬ 
fund zeigte, hatte zu der kolossalen Eosinophilie von 76,2 °/ 0 geführt. 
Ein solcher Fund spricht nicht für die Auffassung der Autoren, 
welche die acidophile Kürnelung von zerfallenen roten Blut- 

1) Thayer u. Brown, John Hopkins hosp. Bullet. April 1897. Dies., 
12. internat. med. Congr. in Moskau 181)7. 

2) Schleip, Die Hornberger Trichinoseepidemie etc. Deutsch. Archiv f. 
kl in. Mediz , Bd. 80, 1904. 

3) II uebner. Beobachtungen über Trichinose, Kliu. Jahrbuch 1911, Bd. XXV, 
p. 509 5 S 4. 

4) Thompson, Trichinosis, a ehinical study of fifty-two sporadic cases. 
Anier. journ. of the medic. scienc. 1910. Ref. Zentralblatt f. innere Med. 1910, 

p. 1282. 
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körperchen herleiten wollen. Hat die Helmintheninfektion eine — 
im übrigen nicht nachweisbare — Schädigung der Erythrocyten 
zur Folge, nnd bauen sich die Körner aus zerfallenen Blutelementen 
auf, so ist anzunehmen, daß bei der stärksten Schädigung, der 
stärksten Infektion, auch die stärkste Eosinophilie sichtbar wird. 
In seiner Studie über die Kattentrichinose zeigte Stäubli, 1 ) daß 
trotz höehstgradiger Veränderungen an den Erythrocyten dieser 
Tiere infolge der Infektion die Eosinophilie gerade in diesen Fällen 
fehlte. Die obige Beobachtung bildet dazu ein Gegenstück. 

Bemerkenswert ist der Umstand, daß bei hochgradiger Ver¬ 
schlechterung des Allgemeinbefindens die Eosinophilenwerte auf¬ 
fallend niedrige werden, gar unter die Norm zurückgehen, nicht 
nur relativ, sondern absolut. Ich sah dieses an 2 Fällen, deren 
einer nach 24 Stunden ad exitum kam, während der andere sich 
erholte und mit dem Besserwerden des Befindens sich auch das 
Blutbild zugunsten der Eosinophilen änderte. Zudem trat in diesen 
Fällen eine so offensichtliche Leukopenie ein, daß man nach den 
Leukocyten förmlich suchen mußte, des weiteren ein starkes Sinken 
der Lymphocytenwerte („Stäubli, Lymphocytensturz“, Trichi- 
nosis S. 111). 

Stäubli schreibt dem Einflüsse der Bakterien eine negative 
Chemotaxis auf die grobgekörnten Zellen zu. Nun hatten beide 
Kranken Pneumonien. Ob diese jedoch schuld sind an den Ände¬ 
rungen des Blutbefundes, möchte ich noch dahingestellt sein lassen, 
jedenfalls gibt das Darniederliegen der Leukocytenproduktion 
überhaupt und weiterhin der Lymphocj’ten, wie wir es auch von 
anderen Krankheiten kennen, doch mancherlei zu denken Anlaß. 

Von besonderem Interesse mußte es in diesen Fällen sein, 
festzustellen, ob der Verarmung des Blutes an Eosinophilen eine 
solche des Gewebes entsprach, in dem sonst bei der Trichinose 
mehr oder weniger Eosinophile vorhanden zu sein pflegen. 

Die Entnahme von Leichenmaterial 40 Stunden nach der Blut¬ 
untersuchung bei einem der Individuen gab zu dieser Feststellung 
Gelegenheit. Stäubli hatte seinerzeit im Herzmuskel des trichi¬ 
nösen Meerschweins neben Rundzellen große Mengen Eosinophiler 
gefunden. Sonst hatte er die Erfahrung gemacht, daß man vor¬ 
zugsweise in den entzündlichen Herden der Muskeln eosinophile 
Leukocyten konstatieren kann, jedoch nur selten in der Umgebung 

1) Stäubli, Über Eosinophilie. Saniml. klin. Vorträge Nr. 543, 11309. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



290 


Huebner 


der Trichine. Oft müsse man lange nach größeren Anhäufungen 
suchen (p. 234, Monogr.). 

Ich konnte trotz der spärlichen Acidophilen des Blutes große 
Mengen von Eosinophilen in den dicht gesäten Entzündungsherden 
des menschlichen Myokards und reichliche in den Herden des 
Muskels, im intramuskulären Bindegewebe, in der Umgebung der 
Trichinen feststellen. Die schönen Bilder, welche durch die p. 297 
beschriebene Schnittfärbung erzielt wurden, erleichterten das Auf¬ 
finden der Zellen sehr, weil sie scharf von dem viel heller gefärbten 
Muskelgewebe abstachen, das bei anderen Eosinlärbungen den 
roten Farbstoff zu stark annimmt. 

Abstriche aus dem Rippenmark ließen eine Verminderung der 
Markeosinophilen durchaus nicht nachweisen. 

Mitteilenswert erscheint mir noch eine Beobachtung. Frau S., 
(3 Wochen nach der Infektion) gebar während ihrer Erkrankung 
ein gesundes, ausgetragenes Kind. Ich untersuchte das Nabel¬ 
schnurblut. 

Unter 1. ist der Blutbefund der Mutter, unter 2. der des 
Blutes aus der einen Nabelarterie wiedergegeben. 

1. Find. 75,9 Mnncl. 11,2 Eos. 12,9 

2. ,, 43,7 „ 46,3 „ 10,0. 

Dieser reiche, dem mütterlichen Blute ähnliche Befund an 
Eosinophilen ist um so auffallender, als Stäubli an den Jungen 
trichinöser Meerschweinchen nicht fand, daß die Eosinophilie des 
mütterlichen Tieres auf das Junge überging. x ) 

Vou den Entdeckern der Eosinophilie bei Trichinose wurde 
zunächst angenommen, daß der zerfallende Muskel das Material 
für die Körner liefere. Dem entgegen hält Schleip, daß keine 
andere, zum Muskelzerfall führende Krankheit mit Eosinophilie 
einhergehe. Stäubli hält sie bedingt durch „positiv chemotak¬ 
tische Stoffe, die entweder von den wandernden und heranwachsen- 
den jungen Trichinelien frei werden oder von der zerfallenden 
Muskelsubstanz aus ins Blut übergehen“. 2 ) 

Ich versuchte es, dieser Frage experimentell näher zu treten. 

Die acidophilen Zellen finden sich auch im Blute der Tiere, 
auch hier im allgemeinen in nicht sehr großer Prozentzahl, wechselnd 
je nach der Tierart, jedoch auch häufig bei Tieren derselben Art 
nicht konstant in ihrer Zahl. Allerdings vernachlässigt man bei 

1) Stäubli, Trichiuosis, p. 181—132 

2' Ders , Tricbinosis, p. 270. 
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den Zählungen meist den Faktor, daß die zur Eosinophilie führen¬ 
den Darmparasiten unter den Tieren sehr verbreitet sind. (Mög¬ 
licherweise ist dieses auch der Grund für die starken Schwankungen 
in den Angaben über die Eosinophilenzahlen der Kinder.) 

Um nun aber das Tierexperiment heranziehen zu dürfen, ist 
die wichtigste Frage die: sind die acidophilen Tierzellen physio¬ 
logisch identisch mit den ähnlichen des Menschen? Der beste. 
Beweis dafür ist die gleiche Reaktion auf denselben Infekt. Opie *) 
und Stäubli 1 2 ) haben gezeigt, daß beim Meerschwein die Infektion 
mit Trichinose von deutlicher Eosinophilie gefolgt ist. Dasselbe 
zeigte Stäubli für das Kaninchen, die weiße Maus, die weiße 
Ratte. 

Für einen Teil meiner Versuche erwies sich das Kaninchen 
als nicht recht geeignet, wie auch anderen Untersuchern, nämlich 
dort, w r o Ausstrichpräparate nach Jenner gefärbt wurden. 

Zeigen schon die Neutrophilen des Menschen bei diesem Ver¬ 
fahren rote Punktierung, so ist diese beim Kaninchen so stark, 
daß das Auftinden der grobgranulierten Zellen erschwert wird. — 
Bei den mit Haematoxylin-EosiD, zumal in der noch zu besprechen¬ 
den Weise behandelten Präparaten ist das nicht der Fall, so daß 
für so gefärbte Schnittpräparate das Kaninchenmaterial sehr gut 
verwendet werden kann. 

Die 8 Meerschweinchen, welche ich im Laboratorium hatte, 
zeigten merkwürdigerweise so hohe Werte, 24—30 % Eosinophile, 
daß mir eine ev. Vermehrung dieser Zahl nicht genügend in¬ 
struktiv erschien. 

Am günstigsten fand ich die Verhältnisse bei der weißen Maus, 
da zahlreiche daraufhin untersuchte Tiere 0,6—7 °/ 0 Acidophile 
zeigten. Die Eosinophilen der Maus haben ein bei Jennerfärbung 
leicht blaues Grundplasma, die Körner sind kräftig rot mit schwach 
violettem Schimmer. Die Mononucleären überwiegen weit die Poly- 
nucleären, 70 : 25 °/ 0 . — Basophile Zellen fand ich bei erwachsenen 
Tieren nie, regelmäßig dagegen bei Neugeborenen. 

Auch ich konnte bestätigen, daß die Infektion der Maus deut¬ 
liche Eosinophilie erzeugt. 

2 Tiere, welche vor der Infektion 2,0 °/ 0 und 2.4 % Bluteosino¬ 
phile zeigten, erfuhren am 14. und 15. Tage nach der Infektion 
ein Anwachsen der Grobgranulierten, welches am 22. resp. 19. Tage 


1) Opie. The araer. journal of the nied. scienc. 1904. 

2) Stäubli, Trichinosis, p. 115ff. 
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seinen Höhepunkt erreicht hatte, mit 22,2 °/ 0 resp. 26,0 °/ 0 (schwache 
Infektion). 

Dann erfolgte allmähliches Abfallen der Eosinophilenwerte, 
jedoch waren die Acidophilen am 42. resp. 40. Tage nach der 
Fütterung noch deutlich vermehrt. 

Es kann also keinem Zweifel unterliegen, daß bei der Trichinen¬ 
infektion die Eosinophilen der Maus dieselbe Rolle spielen wie die 
des Menschen. 

Der Befund an der Leiche hatte unzweifelhaft gezeigt, daß 
dort, wo lebendige Trichinen saßen oder wo Trichinen zugrunde 
gingen, das eine im Muskel, das andere im Herzen, sich reichliche 
Ansammlung von Eosinophilen vorfand. — Es fragte sich weiter¬ 
hin: zeigt sich Anhäufung von Acidophilen auch an anderen, nor¬ 
malerweise von ihnen freien Stellen dann, wenn Trichinen zufällig 
dorthin geraten? 

Ich machte eine derartige Erfahrung. 

Die normale Peritonealhöhle der Maus enthält ziemlich reichliche 
Flüssigkeit. Ich untersuchte ihre zelligen Bestandteile bei vielen 
Tieren und stellte übereinstimmend fest, daß sie aus kleinen und 
großen Lymphocyten, aus Endothelien und einigen großen, mit 
stark basophilen Körnern vollgepfropften Elementen bestehen. 

(Um Peritonealflüßsigkeit der Maus zu gewinnen, verfahre ich so: 
Ein Stückchen Haut in der lin. alb. mit einem Scherenschlag abtragen. 
Einbohren einer stumpfen, ansgeglühten Kanüle ins Becken. Die Spritze 
zurückziehend aspirieren. Es ist dann fast immer so viel Flüssigkeit in 
der Kanüle, um 2—3 Deckgläschen zu beschicken.) 

Bei mit Trichinose infizierten Mäusen war die Flüssigkeit 
anders zusammengesetzt. 10 °/ 0 der Zellen waren grobgekörnte, 
eosinophile Zellen mit hellblauem, gelapptem oder ringförmigem 
Kerne (bei der Maus häufige Kernform), niemals einkernig, durch¬ 
aus entsprechend den Formen, wie sie im Blute gefunden werden. 
Andere Polynucleäre als acidophile waren unter den Zellen nicht 
zu finden. 

Zugleich konnte ich in der Peritonealflüssigkeit, wenn auch 
nicht häufig, so auch nicht gerade selten Embryonen finden, 
welche in ihrer Größe ein wenig variierten. — Ich durfte daraus 
schließen, daß diese Embryonen durch ihre Gegenwart die An¬ 
sammlung von Eosinophilen im Bauchfell hervorgerufen hatten. 

Allem Anscheine nach sind die in das Peritoneum gelangten 
Tiere für die Muskelwanderung verloren. Waren es nun die durch 
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ihren Zerfall frei werdenden Stoffe, welche die Örtliche Eosino¬ 
philie erzeugten, so durfte ich folgendes schließen: Da auch bei 
anderen Wurmkrankheiten Eosinophilie zu sehen ist, mußte mög¬ 
licherweise bei Hineinbringen von Leibessubstanz anderer Würmer 
in das Peritoneum der Maus Eosinophilie dort. zu konstatieren sein. 

Im Jahre 1904 war eine Arbeit Pröscher’s*) erschienen, in 
welcher er dartut, es sei ihm gelungen, durch intravenöse In¬ 
jektionen verriebener Taenia saginata bei Kaninchen Bluteosino¬ 
philie zu erzeugen, in fast ausschließlich mononucleärer Form. — 
Pappenheim, 8 ) welcher Pröscher’s Präparate durchsah, ließ 
noch in demselben Jahrgange der Fol haematol., in welchem 
Pröscher’s Arbeit erschienen war, eine Berichtigung folgen, aus 
welcher das Gegenteil der Behauptung Pröscher’s hervorging. 

Er fand in Pröscher’s Präparaten: 10 °/ 0 kleine Lyropho- 
cyten, 83 °/ 0 eosinoph. und pseudoeosinoph. Polynucleäre, 7 °/ 0 eosin. 
und pseudoeosinophile Myelocyten, Resultate, die nur durch Schät¬ 
zung festgestellt wurden. 1905 erschien eine weitere Arbeit 
Pröscher’s: 8 ) Er hatte Meerschweinchen Taenienextrakt ins 
Peritoneum (Taeniotoxin) gebracht. Eine halbe Stunde danach 
fand er im Peritonealexsudate 50 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Die aufgefundenen Gebilde „waren ausschließlich große mono- 
nucleäre, also eosinophile Myelocyten.“ „Daneben fanden sich noch 
einkernige Zwergkörperchen, die wir wohl als eosinophil gekörnte, 
kleine Lymphocyten anzusprechen haben. Außerdem finden sich 
alle möglichen Übergangsformen von eosinophil gekörnten Endo- 
thelien zu mononucleären, eosinophilen Zellen, ferner spärlich eosino¬ 
phile, einkernige Spindelzellen.“ 

Diese Arbeit Pröscher’s fand durchaus Beachtung, so daß 
Grawitz 1 2 3 4 5 ) in der 1906 erschienenen Auflage seines Lehrbuchs 
in diesen Versuchen den Nachweis der direkten Entwicklung sta¬ 
biler Gewebszellen zu typischen eosinophilen Leukocyten für ge¬ 
bracht erachtet. 

Die neue Auflage von Ehrlich’s 8 ) Anämie zieht die Pröselier- 
schen Versuche als Beweis chemotaktischer Eosinophilie durch 
Bandwurmextrakte heran. Stäubli zweifelte jedoch die Beweis- 

1) Pröscher, Über exper. Leukocytosen. Fol. haematol. 1904, Nr. 11. 

2) Pappenheim, Fol. haematol. 19U4, Nr. 12. 

3) Pröscher, Über exper. Erzeugung von eosinophilen Exsudaten. Fol. 
haematol. 1905, Nr. 8. 

4) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes 1906, p. 159. 

5) 1. c. p. 131. 
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kraft der Arbeit stark an. 3 ) Er zeigte, daß bereits die normale 
Peritonealflüssigkeit des Meerschweines 25 - 31 % eosinophile Zellen 
enthält, ich selbst fand noch höhere Zahlen, gegen 40 °/ 0 . P r ö s c h e r 
hatte es unterlassen, diese Verhältnisse am normalen Tiere zu 
prüfen. 

Wenn also solche Versuche Beweiskraft haben sollten, war es 
notwendig ein Tier zu benutzen, welches normal wenig oder gar 
keine Eosinophile in der Bauchhöhlenflüssigkeit hat. 

Wie schon erwähnt, fand ich diese Verhältnisse bei der weißen 
Maus, zudem wurde vor jedem Versuche die Beschaffenheit der 
Peritonealflüssigkeit jedes Tieres noch besonders geprüft 

Ich brachte Tieren nun ins Peritoneum Verreibungen von 
Taenia saginata und Ascaris lumbr., zur Kontrolle mehrere andere 
Stoffe. Angeführt sind die Resultate bei Einführung von Stuhl, 
Neu-Tuberkulin, getrocknetem Eiter, Lugol’scber Lösung, defebr. 
Mäuseblut, defebr. Taubenblut. Nachdem die Taenienzerreibung 
24 Stunden im Peritoneum gew r eilt hatte, wurde Peritonealflüssig¬ 
keit aspiriert und die davon hergestellten Präparate nach Jenner 
gefärbt. 

Die zelligen Elemente setzten sich wie folgt zusammen: 45 % 
große und kleine Lymphocyten, 15 °/ 0 große mononucleäre Zellen 
mit vakuolenartigen, hellen Räumen, 5% polynucleäre Neutro¬ 
phile, 32 % Eosinophile, sonst noch Endothelien und die dem 
Mäuseperitoneum eigenen, basophil gekörnten Zellen. 

Fast alle Eosinophilen hatten die Form der Blutzellen, ihr 
Kern war gelappt oder ringförmig. Hin und wieder sah man eine 
solche mit hellen vakuolenartigen Stellen. Ganz selten traf man 
auf ganz kleine Gebilde, mit dunklem nicht gelapptem, aber auch 
nicht rundem, sondern unregelmäßig gebogenem Kern, welche an 
einer Seite einige eosinophile Körnchen zeigten. 

Reichlich Bakterien im Exsudate. 

Verreibung von Ascaris: 

Das Tier ist nach 24 Stunden schwer krank. Im Exsudat: 
40 °/ 0 große und kleine Lymphocyten, 20 °/ 0 große mononucleäre 
Zellen, meist Bakterien enthaltend, manche direkt vollgepfropft 
damit, 35 °/ 0 Eosinophile. Endothelien und Basophile. 

Auch hier haben die Eosinophilen dieselbe Form, wie sie vor¬ 
her geschildert wurde. Auffallend war, daß auch in ihnen nicht 
selten Bakterien angetroffen wurden. 


1) Trichinosis, p. 268—270. 
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Die Acidophilen stellten ausschließlich die Polynucleären des 
Exsudates dar, polynucleäre Neutrophile wurden gar nicht an¬ 
getroffen. Die Kerne der zu zweit erwähnten großen Mononucleären 
waren häufig wurstförmig gebogen. 

Kolossaler Bakterienreichtum des Exsudates. 

Aufschwemmung menschlichen Stuhles, nach24Stun- 
den: Große und kleine Lymphocyten, gtoße mononucleäre Zellen mit 
rundem oder wurstförmigem Kern, voller Bakterien, wenige poly¬ 
nucleäre Neutrophile, 2 % Eosinophile. Endothelien, Basophile. 

Neutuberkulin-Bazillenemulsion: 15% große mono¬ 
nucleäre Zellen, 8 % polynucleäre Neutrophile, sonst große und 
kleine Lymphocyten. Vereinzelt, auf ca. 300 Zellen, eine Eosinophile. 
Endothelien, Basophile. 

Getrockneter, mit Wasser verriebener Eiter: 30% 
große und kleine Lymphocyten, 20 % einkernige, große, protop¬ 
lasmareiche Zellen, 45 % polynucleäre Neutrophile, 3 % Eosinophile 
entsprechend den Blutformen. Endothelien, Basophile. 

Lugol’sche Lösung: 35 % große und kleine Lymphocyten, 
10 % große einkernige, protoplasmareiche Zellen, 50 % polynucleäre 
Neutrophile, 1 % % Eosinophile. Endothelien, Basophile. 

Defibriniertes Mäuseblut, nach 24Stunden: 50 % große 
und kleine Lymphocyten, 30 % große protoplasmareiche Zellen mit 
rundem oder wurstförmigem Kerne, 18 % polynucleäre Neutrophile, 
selten eine Eosinophile. — Endothelien und Basophile. 

Die eingespritzten Erythrocyten sind noch deutlich erkennbar 
und gut gefärbt 

In den nächsten Tagen wird die Färbung der roten Blutzellen 
immer schwächer, sie werden grünlich, täglich heller und sind 
nach 6 Tagen nicht mehr sichtbar. 

Phagocytosen werden niemals gesehen. 

Eine Vermehrung der Eosinophilen findet nicht statt. 

Defibriniertes Taubenblut, nach 24 Stunden: 

Die Blutkörperchen der Taube sind, soweit sie freiliegen, gut 
gefärbt. 35 % Lymphocyten, 30 % protoplasmareiche Zellen mit 
rundem oder gebogenem Kerne, 30 % polynucleäre Neutrophile, 
selten eine Eosinophile, Endothelien und Basophile. 

Seitens der einkernigen Formen lebhafte Phagocytose der 
Taubenerythrocyten. Manche Zelleiber vollgestopft damit. — Das 
Protoplasma der gefressenen Erythrocyten färbt sich grünlich, 
wird immer heller und ist schließlich ganz verschwunden. 
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Der dunkelblau gefärbte Kern bleibt länger sichtbar, blaßt 
jedoch schließlich gleichfalls aus. 

Auch die nicht gefressenen Erythrocyten zeigen in den nächsten 
Tagen eine schwächere Verwandtschaft zum Eosin. Sie quellen 
auf, verlieren nicht selten ihre ovale Form und werden rund, 
schließlich ist von Protoplasma nichts mehr zu sehen und nur 
noch die freien Kerne sind übrig, an denen sich jetzt der Auf¬ 
lösungsprozeß mit oder ohne Phagocytose vollzieht. 

Niemals wurde eine Zunahme der Eosinophilen konstatiert; 
sie blieben nach wie vor im Exsudat äußerst spärlich. Ich wählte 
dieses Material und beschreibe den Befund ausführlicher mit Rück¬ 
sicht auf die Arbeiten, welche das Material der Körner als durch 
Zerfall von Erythrocyten entstanden ansehen. 

Trotz reichlichsten Zerfalls von roten Blutkörperchen derselben 
und einer anderen Tierart fehlte ganz sicher die Vermehrung der 
Eosinophilen. 

Ich glaube mit dem Geschilderten dargetan zu haben, daß die 
Anwesenheit der Wurmsubstanz die Anwesenheit der Eosino¬ 
philen bedingt. 

Es treten nun folgende Fragen heran: 

Entstehen die Eosinophilen an dem Orte, wo wir sie finden ? 

Sind sie im Blute kreisende Transporteure abgebauter Stoffe, 
oder sind sie eigens organisierte Zellen, welchen irgendeine 
Funktion gegenüber den bei Helminthiasis entstehenden Stoffen 
zukommt? 

Um diesen Fragen näher zu treten, bediente ich mich fol¬ 
genden Verfahrens: 

Trichinöse Mäuse aus der 4. Woche wurden getötet und ihnen 
aseptisch ein Stück Muskel entnommen. Dieses Stück wurde mit 
allen Kautelen der Asepsis gesunden Mäusen in eine tiefe Tasche 
der Haut gebracht und die kleine Öffnung sorgfältig mit Klammer¬ 
naht geschlossen. Zugleich wurde an einem anderen Tiere ebenso 
mit einem Stücke gesunden Muskels verfahren. Nach 5 Tagen 
wurde das Stück samt Umgebung excidiert, eingelegt und im 
Schnittpräparate untersucht. 

Eine zweite Versuchsreihe wurde so angelegt, daß einem 
trichinösen und einem gesunden Kaninchen je ein Muskelstück 
aseptisch entfernt und diese je einem gesunden Tiere aseptisch in 
das Peritoneum gepflanzt wurden. Entfernung des Stückes nach 
5 Tagen und gleichfalls Untersuchung im Schnittpräparate. 
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(Zar Schnittfärbung: — Um die Eosinophilen distinkt zu färben, 
eignete sich nach der hier gemachten Erfahrung am schönsten folgendes 
Verfahren, welches ich in Schmorl *) angegeben finde: Nach kräftiger 
Hämatoxylinfärbung Entfärben in Salzsäurealkohol, dann eine halbe Stunde 
in mehrmals zu wechselndes Wasser. 5 Minuten in 1 °/ 0 Eosinlösung 
(Eosin bläulich), 1 2 ) Auswaschen 12 Stunden in Leitungswasser, kurze Zeit 
in 90 °/ 0 Alkohol. Die Schnitte müssen dann einen violetten Farbenton 
haben. Abs. Alkohol, Cajeputöl, Canadabalsam). 

Die Schnitte .durch das implantierte trichinöse Mäusemuskel¬ 
stück und dessen Umgebung zeigen folgendes Bild: 

Das Muskelstück liegt eingebettet in lockerem Bindegewebe. 
Ihm liegt eine dünne Schicht jungen von zahlreichen Leukocyten 
eingenommenen Bindegewebes an. Die Kerne der Muskelfasern 
haben ihre Färbbarkeit eingebüßt, vereinzelt liegen an der Faser 
durch Hämatoxylin gefärbte Brockel. Von dem bindegewebigen 
Saume her schieben sich zwischen die Muskelfasern Züge von 
Leukocyten. Deren Hauptmasse liegt nicht an der Peripherie des 
Muskelstückes, sondern mehr dem Zentrum zu, so daß die Haupt¬ 
masse der Leukocyten auf dem Schnitte einen Ring bildet, welcher 
von der Peripherie des implantierten Stückes allenthalben gleich 
weit entfernt ist. Jenseits dieses Ringes, nach dem Zentrum zu, 
schieben sich noch kurze Zapfen von Leukocyten, ein ziemlich 
großer zentraler Raum jedoch ist noch gänzlich frei von ihnen. 
Die Leukocyten sind weitaus überwiegend Polynucleäre und zeigen 
fast alle schöne eosinophile Körnelung. Mononucleäre mit eosino¬ 
philen Körnern werden nicht angetrotfen. 

Der gesunde implantierte Muskel bietet ein ähnliches Bild, 
soweit man ihn mit schwacher Vergrößerung betrachtet, nur daß 
die Leukocyteneinwanderung nicht ganz so stark ist. Die starke 
Vergrößerung zeigt aber den fundamentalen Unterschied, daß hier 
die Polynucleären sämtlich neutrophil sind, eosinophile werden nicht 
angetroffen. 

Die in das Peritoneum übergeführten Stücke Kaninchenmuskel 
sind von einem Rande jungen Bindegewebes umgeben, das von 
Leukocyten durchsetzt ist. Die Muskelstücke haben ebenfalls die 
Kernfärbung eingebüßt, und Leukocyten schieben sich zwischen 
die Muskelfasern. Die weitaus überwiegend polynucleären Zellen 


1) Schmorl, Die pathologisch-histologischen Untersuchungsinethoden 1907, 
p. 103. 

2) Martinotti, Sulla tecnica della dimostrazione delle cellule eosinofile, 
Zeitschr. f. Wissenschaft!. Mikroskopie etc. Bd. XXVI 1999, p. 4—28. 
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zeigen bei dem gesunden Muskel eine zarte Färbung des Proto¬ 
plasma mit Eosin. 

Bei dem trichinösen Muskel dagegen ist der größte Teil der 
Polynucleären eosinophil gekörnt. Stellenweise liegen ausschließlich 
Eosinophile. In der das Stück umgebenden Bindege websschicht 
sind die Eosinophilen nicht so häufig, ebensowenig in einer 
Schicht, ganz am Bande, wo die Muskelfasern eine Auffaserung 
erlitten haben, gitterartig aussehen und das Hämatoxylin stark 
annehmen (Erscheinung des Zerfalles der Fasern), und wo 
junges Bindegewebe die Muskelelemente auseinanderdrängt. — 
Am stärksten ist die Eosinophilie in der Schicht, welche nach 
dem Zentrum zu auf die vorige folgt. Ich erkläre mir das so, daß 
in dem jungen Bindegewebe bereits Lymphbahnen vorhanden sind, 
welche die auf die Eosinophilen chemotaktisch wirkenden Stoffe 
hinweg befördern, wohingegen es in den weiter zentral gelegenen 
Stellen zu einer Häufung der Reizstoffe kommt. Die auf diese 
Weise geschaffenen lokalen Eosinophilien sind so kolossale, daß 
ihresgleichen bei der natürlichen Infektion nicht angetroffen wird. 

Woher nun stammen die Zellen? 

Keinem Zweifel unterliegt es, daß sie an ihrem Fundorte, dem 
toten, kernlosen Muskel nicht entstanden sein können, sie müssen 
von außen eingewandert sein. Entstehen sie nun aus dem umge¬ 
benden Gewebe oder sind es Blutelemente? 

In dem einen Falle ist es das lockere Unterhautbindegewebe, 
welches die Umgebung der eosinophilendurclisetzten Stücke bildet* 
im anderen das Peritoneum, in den Injektionsversuchen die ganze 
freie Bauchhöhle, die normalerweise bei der Maus frei ist von 
Acidophilen. 

Sollte es möglich sein, daß die Eosinophilen an Ort und Stelle 
entstanden, so mußten sowohl die Endothelien wie auch die Binde¬ 
gewebszellen einer solchen Metamorphose fähig sein. Da wäre 
zu erwarten, daß sich irgendwelche Überzeugungsformen, eosinophil 
gekörnte Endothelien, eben solche Bindegewebselemente finden. 
Nichts davon. So wie sie zu sehen waren, waren die Zellen fix 
und fertig, stets entsprechend den Bluttypen. Sicher also ist., daß 
die Zellen in den toten Muskel von außen eingewandert sind, un¬ 
wahrscheinlich ist fernerhin, daß diese Zellen aus Gewebselementen 
der Umgebung sich entwickelt haben. Ungezwungen bietet sich 
als Quelle ihrer Herkunft das Blut dar, in welchem sie ja schon 
normalerweise kreisen, bei der Infektion mit Trichinose aber noch 
reichlich vermehrt. 
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Die starken Anhäufungen von Eosinophilen am Orte der Para¬ 
siten weisen darauf hin, daß es wohl hauptsächlich der lokale 
Krankheitsherd ist, an welchem die Zellen ihre noch unbekannte 
Mission erfüllen. Dieselben Stoffe, durch welche die Eosinophilen 
in die Nähe der Parasiten gelockt werden, müssen jedoch auch 
im Blute kreisen, da die vermehrte Bildung von Eosinophilen nach 
dem Geschilderten sich nicht wohl anders als durch eine Reiz¬ 
wirkung auf die Bildungsstätten der Zellen erklären läßt. 

Die Hypeosinophilie bei hochgradiger Verschlechterung, resp. 
kurz vor dem Tode kann als Insufficienz der Eosinophilenbilden- 
den Organe aufgefaßt werden. 

Die Eosinophilie macht also den Eindruck einer Abwehrmaß¬ 
nahme des Organismus gegen Stoffe, deren Auftreten von der Tri¬ 
chine abhängig ist. Alles spricht dafür, daß die gleichen Stoffe 
auch bei anderen Wurmkrankheiten entstehen. 

Ob diese Stoffe den Helminthen eigentümlich sind oder ob die 
gleichen Stoffe auch bei anderen, mit Eosinophilie einhergehenden 
Prozessen entstehen, muß die Zukunft lehren. 
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Aus der med. Klinik Heidelberg. 

Über die Fleischintoxikation bei Tieren mit 
Eck’scher Fistel. 

Der Krankheitsbegriff der Alkalosis. 

Von 

F. Fischler. 

So groß die Fortschritte in der Erkenntnis der Physiologie 
der Drüsen mit innerer Sekretion in den letzten Jahren auch waren, 
für die Leberfunktionen sind sie gering geblieben und gerade ihre 
innersekretorische Tätigkeit gibt noch immer die größten Rät¬ 
sel auf. 

Die Gründe dafür sind verständlich genug, zuförderst die Un¬ 
möglichkeit der vollständigen Ausschaltung dieser Drüse, nicht 
minder aber auch die anscheinend überaus große Mannigfaltigkeit 
ihrer Funktionen namentlich im intermediären Stoffwechsel. 

Für die Erkenntnis dieser Beziehungen sind Versuche 
Embdens 1 ) und seiner Mitarbeiter maßgebend geworden, die sie 
am überlebenden Organe gewannen. Es dürfte hier richtig sein 
ihrer besonders zu gedenken. So weitausschauend ihre Resultate 
aber auch sind, so überaus schwierig ist ein Urteil darüber, ob sie der 
notwendige Ablauf normaler Vorgänge sind, oder ob sie Ausnahme¬ 
fälle von Wegen veranschaulichen, die der Körper beschreiten kann, 
aber nicht muß. Jedenfalls haben diese Untersuchungen einen Teil 
der Möglichkeiten intermediären Ablaufes dem Verständnis zu¬ 
gänglich gemacht, aber das weitaus größte Gebiet ist doch wohl 
noch ungeklärt. 

Weitere Möglichkeiten in dieser Richtung eröffnet die par¬ 
tielle Ausschaltung der Leber wie sie v. Eck zuerst angab, als 
sog. Eck’sche Fistel. Man versteht darunter die Ableitung des Blutes 
der Veil. port. in die Ven. cava inf. Die Ven. port. wird oberhalb 
dieser Venenanastomose am Leberhilus unterbunden. 

1) A. Embden, s. Bioohem. Zeitschr. Jalirg. 1908—10. 


Digitized by 


Gck igle 


Original From 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Fleischiutoxikation bei Tieren mit Eek’scher Fistel. 301 


Die Anlegung dieser Gefäßanastomose ist nicht leicht. 

Nachdem es mir in Gemeinschaft mit Schröder 1 ) gelungen 
war, die Technik wesentlich zu vereinfachen, konnte ich daran 
denken, eine Reihe von Fragen der Leberphysiologie und Pathologie 
aufzunehmen. 

Mein Material umfaßt jetzt 76 Versuchstiere (Hunde), so daß 
es angezeigt erscheint, über Technik, Verlauf und Ausgänge der 
Eingriffe zunächst einmal in rein chirurgischer Perspektive zu 
berichten. 

Die Technik, welche auf der Durchsägung der Venenwände 
mittels eines in sie eingeführten und allseitig umnähten Fadens 
beruht, hat sich sehr bewährt, so daß ich in letzter Zeit damit 
überhaupt keine Schwierigkeiten mehr hatte. 

Im Beginne meiner Operationstätigkeit ist der Sägefaden einige 
Male gerissen, seitdem ich aber mit langen Zügen durchsäge, hat 
der Faden auch relativ sehr derben Wandungen stets standgehalten 
und sie glatt durchschnitten. Von dieser Seite droht also keine 
Gefahr mehr. Zu fürchten sind nur ungünstige anatomische Ver¬ 
hältnisse, wie großer Tiefendurchmesser des Thorax, oder starke 
Umwachsung der Cava von der Leber, wie dies bei Dachshunden 
vorkommt, weiter unglückliche Zufälle, Riß der Wand der Vene 
bei plötzlichem Pressen des Tieres und profuse Blutungen, die wenn 
man ihrer auch Herr wird, durch Zirkulationsschwäche zu nach¬ 
folgender Thrombose der Anastomosenstelle führen und damit 
den Tod der Tiere veranlassen. Eine weitere in dieser Richtung 
liegende Gefahr ist die Anlegung einer zu kurzen Anastomosen¬ 
stelle, wobei dasselbe eintritt. Sie soll 2 cm mindestens betragen 
da sie erfahrungsgemäß nur so genügt und überdies später narbig 
schrumpft. 

Ausführlich habe ich schon mitgeteilt, 2 ) daß das Auftreten 
von Pankreasfettgewebsnekrose durch Druck und Malträtierung der 
Drüse bei der Operation durch Austritt von Pankreasfermenten zu 
einem destruktiv toxischen Abbau der Leber führt, in einer Weise 
die lebhaft an akute gelbe Leberatrophie erinnern kann und durch 
die Schädigung der Leber den Tod der Tiere unter höchst charak¬ 
teristischen klinischen Erscheinungen bewirkt. 

Diese Gefahr läßt sich aber mit aller Sicherheit umgehen. 8 ) wenn 
man die Tiere vorher subkutan mit käuflichem Trypsin, 3—4 mal 1.0 im 

1) Fischler n. Schröder, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. (U. 

2) Fischler, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 100. 

3) Der9., Ebenda Bd. 103. > 
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Abstand von je 2 Tagen gegeben, immunisiert. Unter diesen Um¬ 
ständen überwinden die Tiere anch stärkere Fettge websnekrosen 
und bleiben nicht nur am Leben, sondern zeigen auch keine Leber¬ 
veränderungen. Ich komme auf die Wichtigkeit dieser Erfahrungen 
später zurück. 

Im ganzen habe ich von 76 Tieren 17 an unglücklichen Zu¬ 
fällen verloren. Davon 4 an Fadenriß, 6 an Anlage zu kleiner 
Anastomose, 2 an konsekutiver Peritonitis, 5 an schweren Blutun¬ 
gen, endlich 5 Tiere an Aufplatzen der Bauchnaht zwischen dem 
5—8 Tage nach der Operation, ein Zufall, der leider bei unruhigen 
Tieren trotz sorgfältigen Verbandes sich noch immer einmal ge¬ 
legentlich ereignet. 

15 Tiere fielen endlich dem Studium der Pankreasfettgewebs- 
Lebernekrose anheim. 

Das Testierende große Material von 39 Tieren hat mir in den 
letzten 1 1 / 2 Jahren zum Studium der lntoxikationserscbeinungen 
gedient und ist auch sonst noch verwendet worden. 

Sicher ist das interessanteste Resultat der Untersuchungen 
Pawlow’s 1 ) und seiner Mitarbeiter die Feststellung der Tatsache, 
daß bei Venenfisteltieren nach Fleischgenuß eigenartige Intoxikations¬ 
erscheinungen auftraten. Ich muß etwas ausführlicher auf die 
Schilderungen, welche sie davon gemacht haben, eingehen, weil hier¬ 
nach das klinische Bild recht verschiedenartige Züge aufweisen 
kann. Es wird mein Bestreben sein zu zeigen, daß w r ohl noch 
Unterscheidungen möglich sind, die für die ganze Auffassung der 
Leberpathologie wesentlich sein werden. 

Zunächst soll an Eck’schen Fisteltieren nach den Mitteilungen 
der russischen Autoren eine Oharakteränderung auftreten, derart, 
daß „aus sanften und gehorsamen Tieren böse und störrische werden." 
weiter tritt häufig eine große Reizbarkeit auf, der Wärter wird an¬ 
gebellt, das Tier ist in rastlosen Bewegungen, endlich verfällt es 
in klonische und tetanische Krämpfe sowie in Coma. 

Demgegenüber steht eine depressive Phase, allgemeine Schwäche 
Auftreten von Ataxie, stumpfsinniges, oft kataleptisches Verharren 
in ungewohnten Stellungen, Eintritt von Blindheit, Schwerhörig¬ 
keit völliger Analgesie endlich von Coma. In allen Stadien ist 
Heilung möglich, es kann aber auch der Tod eintreten, namentlich 
im comatösen Stadium. Ein Tier, das einen derartigen Anfall er¬ 
litten hat, ist einer Wiederholung desselben leicht ausgesetzt, nament¬ 
lich bei physischen und auch psychischen Erregungen. Sind die 

1) Pa wlo w, Hahn, Masseil, Nencki, Arch. f.exp.Path.u. Pharm. Bd. 32. 
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anfänglichen Erscheinungen schwere, so ist die Lebensgefahr für 
einen weiteren Anfall größer als bei anfänglich leichteren Anfällen. 

Der Zusammenhang der geschilderten Zustände mit der Auf¬ 
nahme von Fleischnahrung ist eklatant, sie‘sind jederzeit willkür¬ 
lich dadurch hervorzurufen und durch Kohlehydratnahrung ab¬ 
zuschwächen, oder zu heilen, resp. sie treten dabei nicht auf. 

Soweit seien die Anschauungen der russischen Forscher an¬ 
geführt. 

Wenn man nun die Literatur durchsieht, so findet man häufig 
Mitteilungen, welche wesentlich davon abweichen, ja sie gar nicht 
bestätigen. Eine Reihe von Autoren hält diese Angaben sogar 
für durchaus unrichtig, da ihnen nicht gelungen ist, Intoxikationen 
auf die angegebene Weise zu erzielen, so Bielka von Karl¬ 
treu. x ) 

Was nun meine eigenen Erfahrungen hierüber angeht, so rnuß 
ich mich den Anschauungen Pawlow’s und seiner Mitarbeiter im 
großen ganzen anschließen. 

Es ist mir gelungen, eine sehr große Anzahl von Intoxikationen 
zu erzeugen und zwar ausschließlich durch Fleischfütterung. 

Wenn ich aber ihren klinischen Verlauf schildern soll, so maß 
ich wesentlich in einem Punkte von den Pawlow-Nencki’sehen 
Angaben abweichen. 

Niemals sah ich bei der reinen Fleischintoxikation ein schwer 
manisches Stadium, stets begann sie mit Ataxie, leichtem Zittern 
des Körpers, großer Teilnahmlosigkeit, leichtem Erschrecken der 
Tiere, kataleptischen Zuständen, höchst auffallenden Körperstellun¬ 
gen, leichten Zuckungen und Blindheit. Das Gehör ist ebenfalls 
häufig nicht gut, die Tiere reagieren auf Schall schlecht, zweifellos 
aber noch weniger auf optische Eindrücke. Häufig stoßen sie sich an 
Gegenständen, bemerken nicht, daß sich die Hand nähert, bis man 
sie berührt. Die Pupillen sind eng aber gleichweit, Strabismus 
fehlt. Isolierte Lähmungen, oder Paresen fehlen ebenfalls, es be¬ 
steht nur häufig Schwäche im ganzen. Höchst auffallend und 
charakteristisch ist der ataktische Gang. Von einer Bösartigkeit 
konnte ich in diesem Stadium nichts bemerken. 

Die Reflexe sind eher schwächer, als normal (Zehenreflexe). 
Häufig sind die Tiere deutlich hyp- oder analgetisch. Sie geifern, 
oft mehr deshalb, wie mir scheint, weil sie das Schlucken ver¬ 
gessen, als weil eine echte Salivation besteht. 


1) Bielka von Karltreu, Aroh. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 45. 
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Dann kommt es häufig zum Coma, in dem gelegentliche leichtere 
Krämpfe, motorische Reizungen der Beine usw. deutlich werden, 
meist aber vollkommene Ruhe, kurz tiefster Bewußtseinsverlust zu 
verzeichnen ist, der oft soweit gehen kann, daß die Tiere z. B. an 
einem Bein in die Höhe gehalten durchaus eine Cadaverstellung ein¬ 
nehmen, wie geschossenes Wild. Möglich ist ein terminaler Streck¬ 
krampf, worauf Todesstellungen einzelner Tiere hinweisen. 

Was nun den Eintritt, die Dauer und den Verlauf solcher In¬ 
toxikationen angeht, so bestehen dabei die allergrößten Verschieden¬ 
heiten, ja ganz wenige Tiere scheinen der Intoxikation überhaupt 
nicht zu unterliegen. 

Spontan, d. h. ohne Fleischfütterung habe ich diese Form der 
Intoxikation überhaupt nicht auftreten sehen. Die zur Erzeugung 
der Wirkung nötige Dauer der Fütterung und die Menge des 
Fleisches ist außerordentlich verschieden. Ich habe schon Tiere 
3—4 Wochen lang mit mehr als 300 g Fleisch täglich füttern 
lassen müssen, ehe Intoxikationserscheinungen auftraten. Bei einer 
anderen Zahl von Tieren ist eine kurze Zeit und geringe Menge 
der Fleischaufnahme genügend, um sofort sehr schwere Erschei¬ 
nungen auszulösen. 

In neuerer Zeit habe ich fast ausschließlich an mit Trypsin 
vorimmunisierten Tieren Versuche gemacht. Anfänglich schien es, 
als ob bei ihnen die Intoxikationserscheinungen ausbleiben wollten. 
Zweifellos sind sie dagegen resistenter. Da sie sich im übrigen 
aber vollkommen gleich, wie unvorbehandelte verhielten, so konnte 
ich solchen Verschiedenheiten keinen allzugroßen Wert beimessen. 
Es hätte ja an sich nicht fern gelegen, Veränderungen des Tryp¬ 
sin - Antitrypsingehaltes des Serums hier als maßgebend zu be¬ 
trachten. Dahingehende später zu publizierende Versuche zeigten, 
daß die Veränderungen im Fermentstoffwechsel das wesentliche 
nicht sein konnten. In der Tat gelang weiterhin regelmäßig die 
Fleischintoxikation auch bei mit Trypsin immunisierten Tieren. 

Der Unterschied zwischen Tieren, welche mit Trypsin vor¬ 
behandelt waren und den unvorbehandelten besteht vor allem darin, 
daß erstere die Operation viel leichter überstehen und wenig oder 
gar nicht danach von ihrem Gewicht verlieren. 

Dieser Umstand führte mich auch auf die richtige Deutung 
über das oft rätselhafte Ausbleiben, oder das schwere Auftreten 
der Fleischintoxikation. Fette wohlgenährte Tiere vertragen 
zweifellos den Fleischgenuß viel besser als magere. Ich habe In¬ 
toxikationen nur bei mehr oder minder stark ab ge mager* 
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ten Tieren eintreten sehen, dagegen waren fette oft enorm re¬ 
sistent gegen große Massen von Fleischnahrung. 

Am deutlichsten wird dies bei Tieren, welche durch sorgfältige 
Fütterung nach einer Intoxikation wieder ansetzen und jetzt nach 
Zunahme ihres Körpergewichtes, viel mehr Fleisch ertragen, als 
früher. 

Am besten zeigte dies Schnauzer-Hand Nr. 44. Operiert 11. Ok¬ 
tober 1910. Gew. 10,800 kg. Oute Heilung. Erste Intoxikation 5. No¬ 
vember 1910. Gew. 8,200 kg- Intoxikationen treten nach durch¬ 
schnittlich 3 X 200 g Fleisch auf. Sorgfältige Fütterung. Gew. 7. Januar 
1911 10,450 kg. Bekommt 8 Tage ca. 500 g Fleisch. Erst am 9. Tag 
Intoxikation. Gew. 9,250 kg. 

Solche Beobachtungen zu sicheren zu erheben, gelingt eben nur 
au einem wirklich großen Material. 

Wichtig erscheint mir weiterhin, daß Venenanastomosen- 
tiere bei vorwiegender Fleischnahrung, auch wenn sie übergenug 
ist, mehr oder minder langsam abmagern. Eine Reihe von Au¬ 
toren, welche die Venenfistel gemacht haben, berichten dies eben¬ 
falls. Auch ich habe Gewichtsdifferenzen von 30—40 °/ 0 in meinen 
Versuchen. Solche Tiere erkranken leichter und öfters an der In¬ 
toxikation, als besser genährte. Ja es scheint mir als ob von einem 
gewissen Punkt der Gewichtsabnahme eine Erholung nicht mehr 
stattfindet und die Tiere bei ganz geringer Nahrungsaufnahme 
(Fleischfrei!) ohne Intoxikation aber übellaunig marastisch zu¬ 
grunde gehen. Bei diesen tritt auch Icterus auf, der sonst den 
Eck-Tieren fehlt. 

Eine Erholung der Tiere aus dem noch nicht comatösen Zu¬ 
stande ist möglich, dagegen scheinen comatöse Zustände regelmäßig 
zum Tode zu führen, wenn man nicht eingreift. 

Bevor ich aber die Überlegungen, welche dazu führten, mit¬ 
teile, will ich noch anderer toxischer Zustände gedenken, welche 
Tiere nach Anlegung einer Venenanastomose bekommen können. 
Es sind dies spontane Intoxikationen deren Auftreten ich unab¬ 
hängig von jeglicher Nahrungsaufnahme unmittelbar, oder wenige 
Tage nach der Operation bemerkt habe. Es sind diejenigen Zu¬ 
stände, die sich an Läsionen des Pankreas anschließen und mit 
schwersten Leberdegenerationen, die centroacinär gelagert sind, ein¬ 
hergehen. 

Das klinische Bild ist aber ganz wesentlich verschieden 
von dem oben gezeichneten und es ist am auffallendsten, daß ma¬ 
nische Züge im Vordergrund der* Erkrankung stehen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 101. Bd. 20 
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Der Beginn leitet sich mit einer großen Schwäche der Hinter¬ 
beine ein. Die Tiere sind aber auch im ganzen sehr schwach. 
Bald weicht dieser Zustand einer starken allgmeinen Erregung 
oder geht alsbald in tiefes Coma über. Die Tiere bellen, heulen, 
versuchen zu fliehen und laufen rastlos im Käfig umher, sind öfter 
gegen den Wärter scharf, oder verfallen bald in ein Coma, das auch 
jetzt noch häufig schwere sensorische und motorische Reizzustände 
darbietet. Ataxie sah ich dabei nie, auch nie die dumpfen All¬ 
gemeinzustände der reinen Fleischintoxikation. 

Ich darf hier vielleicht ein Protokoll einschalten, das am besten 
veranschaulicht, wie verschieden diese Zustände sind. 

Hund 63. Operiert 27. Juni 1911. Gew. 17 kg. Vorbehandelt 
mit 3 g etwas wenig wirksamen Trypsins. 28. und 29. Juni wohl, be¬ 
kommt etwas Wasser und Milch. 30. Juni Schwäche der Hinterbeine, erkennt 
den Wärter nicht. 1. Juli stark er m anisch er E rregungs znstan d, 
heult, bellt, rennt im Käfig umher, der Wand entlang, liegt auf der 
Seite und macht Tretbewegungen mit den Beinen, ist zweifellos nicht 
klar, nimmt keine Nahrung auf. Heute Zahnfleischblutungen, Urin stark 
biliverdinhaltig. Kein Erbrechen, keine Spur von Ataxie. Bekommt 
Milch und Wasser mit Schlundsonde. Entleert blutigen Stuhl. Jetzt 
2 X 200 ccm 0,9 °/ 0 NaCl subkutan. 2. Juli etwas besser, aber noch 
immer erregt, geht und steht, keine Ataxie. Im ganzen ruhiger, Zahn- 
fleischblutuugen stärker. Starke Abmagerung. Wieder 2 X 200 NaCl- 
Lösung, 13,700 kg. 3. Juli normal, ist ruhig, nimmt wenig Milch und 
Wasser. 4. Juli Wohlbefinden, Aufhören der Zahnfleischblutungen. Tier 
weiter sehr zutunlich, nimmt wieder zu. Vom 13. —16. Juli je 300 g 
Fleisch. 16. Erbrechen. Fleischintoxikation beginnt. Tier stumpf¬ 
sinnig, ataktisch, amaurotisch, keine Spur Erregung. 
Fleisch wird ausgesetzt. Bei entsprechender (später zu berichtender Be¬ 
handlung) vollkommene rasche Heilung. 

Es geht aus diesem und einer Reihe ganz gleicher Befunde 
deutlich hervor, daß 2 verschiedene Arten von Intoxikationen die 
Tiere bedrohen. Einen sicheren Unterschied bietet der patholo¬ 
gisch anatomische Befund. 

Bei Tieren, welche an reiner Fleischintoxikation erkrankt und 
verstorben sind, findet sich in der Leber absolut nichts von Ne¬ 
krosen- oder Degenerationszuständen. Solche Lebern lassen sich 
oft nur schwer von normalen unterscheiden, sie zeigen nur die für 
Eck’sche Leber charakteristische Verkleinerung der Leberzellen, 
näheres Zusammenrücken der Zellkerne und endlich echte Fett¬ 
zellenentwicklung zwischen dem Parenchym, sowie Icteruspigment 
in einzelnen Leberzellen. 

Ganz anders ist das Bild der Lebern derjenigen Tiere, welche 
ohne Fleischfütterung eine Intoxikation mit vorwiegenden Reiz- 
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zuständen erlitten haben. Namentlich nach einer mehrtägigen Dauer 
eines solchen Zustandes findet sich regelmäßig die charakteristische 
centroacinär angeordnete Degeneration und Nekrose der Zellen. 
Ich habe ausführlich geschildert, daß hierdurch Bilder entstehen 
können, welche an Endzustände akuter gelber Leberatrophie erinnern 
and verweiße auf die Parallele mit dem klinischen Bilde. Die Ab¬ 
hängigkeit dieser deg. - nekrotischen Zustände von dem Austritt 
von Pankreasfermenten ist durch den Befund von fettsauren Salzen 
in ihnen, sowie durch die Möglichkeit einer vorherigen Immunisierung 
mittels Trypsins, welche jede Leberveränderung verhütet, bewiesen. 
Ich verweise darüber auf meine früheren Mitteilungen. , 

Es ist mir jetzt nach meinen vielfachen Untersuchungen in 
dieser Richtung nicht mehr zweifelhaft, daß diese anatomische 
and klinische Verschiedenheit der Bilder ganz verschiedenen Krank¬ 
heitszuständen entspricht, die vielleicht von Pawlow und seinen 
Mitarbeitern als zusammengehörig beschrieben werden. Hierdurch 
würde sich erklären, daß sie eine so vielgestaltige Schilderung des 
klinischen Bildes der Fleischintoxikation gemacht haben. 

Nun ist zu erwähnen, daß ich die manischen Zustände immer 
ira Anschluß an die Operation sah, Pawlow und seine Mitarbeiter 
aber sie als später eintretend schildern. Da ist mir nun eine Erfahrung 
wichtig geworden, die ich zweimal machen konnte, daß nämlich 
nach wiederholten schweren Fleischintoxikationen die Tiere sich 
nicht mehr erholen, dauernd Bilirubin ausscheiden und reizbar werden. 
Die Lebern dieser Tiere zeigten aber ohne Fleischintoxikation eben¬ 
falls De gen erat io ns zustände. Weiter gehört hierher eine Mit¬ 
teilung Lieblein’s,*) der daraufhinwies, daß nach akuter de- 
ganerativer Leberausschaltung (mittels Säureschädigung auf dem 
Wege des Choledochus) das klinische Bild wesentlich anders, als 
nach der Anlegung der Venenanastomose und Fleischfütterung ist. 
Nach ihm sind für letztere Ataxie, Amaurose und Exzitations¬ 
stadien charakteristisch, für erstere Coma und Krämpfe. Die russi¬ 
schen Autoren schließen sich dieser Trennung nicht an und fordern 
keine prinzipielle Scheidung solcher Zustände, obwohl sie Lieb¬ 
lein’s Angaben im großen ganzen bestätigen. 

Um so wichtiger erscheint mir der Hinweis, daß hier Unter¬ 
schiede bestehen, zumal sie für die ganze Auffassung der Leber¬ 
pathologie und -Physiologie entscheidend erscheinen. 


1) Lieblein, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 38. 
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Die Überlegungen, welche für die Fleischintoxikation maß¬ 
gebend sind, beruhen 

1. auf der Tatsache, daß bei einer an sich vollkommen normal 
funktionierenden Leber eine Insufficienz nur auf eine bestimmte 
Art der Ernährung, nämlich auf Fleischnahrung eintritt, 

2. daß ein quantitatives Verhältnis hier bemerkbar wird, da 
kleine Quantitäten anstandslos lange ertragen werden und eine 
Störung nur bei großen übrigens individuell schwankenden Gaben 
eintritt, 

3. das fette Tiere der Gefahr einer Fleischintoxikation viel 
weniger leicht ausgesetzt sind, als magere, 

4. daß eine vollkommene rasche Wiederherstellung in allen 
Stadien der Intoxikation möglich ist, 

5. daß die Leber von Tieren, welche der Intoxikation erlegen 
sind, oder in ihr getötet wurden keinerlei Degenerationszeichen 
aufweist, 

6. daß die Intoxikation endlich unter einer vorwiegend de¬ 
pressiven Störung verbunden mit Amaurose, Ataxie, Stumpfheit, 
selten mit leichten allgemeinen Zuckungen und geringen Erregungs¬ 
zuständen verläuft. 

Dahingegen haben die von der Fleischnahrung unabhängigen 
Intoxikationen ihre Ursache 

1. durch eine Läsion des Pankreas, welche den Austritt freier 
Fermente und ihre Einwirkung auf die Leber gestattet und 

2. eine deg. atrophisch-nekrotische Leberveränderung hervor- 
ruft, welche 

3. den Tod der Tiere regelmäßig nach sich zieht, 

4. unter dem vorhergehenden klinischen Bilde einer vorwiegend 
manischen Erregung, die bald in Krämpfe oder Coma übergeht 
Der ganze Symptomenkomplex läßt sich 

5. verhindern durch genügende Vorimmunisierung der Tiere 
mit Trypsin. 

Schon aus dieser Gegenüberstellung ergibt sich eigentlich mit 
Sicherheit, daß die Fleischintoxikation nur auf einem vorübergehen¬ 
den Versagen einiger weniger, oder einer einzigen Funktion der 
Leber beruhen kann. Darauf weist das vollkommen normale ana¬ 
tomische Aussehen, die Möglichkeit rascher vollkommener Kesti 
tutio ad integrum sowie vornämlich das quantitative Verhalten der 
Fleischnahrung gegenüber mit Sicherheit hin. 

Ganz im Gegensatz dazu steht die Nekroseerkrankung der 
Leber. Dabei haben wir schwere degenerativ-atrophisch-nekrotische 
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Veränderung, die Unmöglichkeit einer Restitution, ein der akuten 
gelben Leberatrophie analoges klinisches Bild der Abbauintoxikation 
und den vorwiegend manischen Krankheitsverlauf. 

Man darf aus alledem wohl den Schluß ziehen, daß die mani¬ 
schen Zustände hauptsächlich durch eine Abbauintoxikation hervor¬ 
gebracht werden. 

Bei einer solchen Auffassung der Sachlage durfte es jetzt vor 
allem interessieren, die Produkte kennen zu lernen, welche die 
Fleischintoxikation verursachen. 

Daß vor allem nur N-haltige Substanzen in Frage kommen und 
daß Kohlehydrate und Fette absolut nicht in Betracht gezogen zu 
werden brauchen, ist zweifellos. Für letztere werde ich an einer 
anderen Stelle die entsprechenden Beweise bringen. 

Vor allem auffallend war mir, daß es bei Eck’schen Hunden 
nicht gelingt, durch Fleischfütterung sauren Harn zu erzielen. 
Diese Tatsache fällt vollkommen aus dem Rahmen der bekannten Stoft- 
wechselvorgänge heraus. Von früheren Autoren ist das Faktum 
ebenfalls festgestellt worden, aber gelangte nie zu entsprechender 
Würdigung. 

Ich habe mich an fast allen meinen Versuchstieren davon 
überzeugt, so daß Zufälligkeiten absolut ausgeschlossen sind. 

So war mir von vornherein klar, daß hierin der Schlüssel zum 
Verständnis der ganzen Vorgänge liegen konnte. 

Nur in Kürze seien die Hypothesen, welche über die möglichen 
toxischen Substanzen bei der Fleischintoxikation vorliegen, erwähnt. 

In ihrer bekannten Arbeit haben Pawlow, Nencki, Hahn, 
Massen dem karbaminsauren Ammoniak die Ursache der In¬ 
toxikation zugeschrieben. Es gelang ihnen ziemlich beträchtliche 
Mengen dieses Salzes im Urin zu isolieren und durch subkutane und 
stomachale Einverleibung ein ähnliches Krankheitsbild zu erzeugen. 

Die Mengen welche dazu nötig sind, entsprechen aber nicht 
den im Harn gefundenen Werten, worauf Lieblein mit Recht 
hinwies. 

In einer späteren Arbeit haben dann Nencki, Pawlow und 
Zaleski*) die von L i e b 1 e i n erhobenen Ein wände zwar nicht gelten 
lassen, andererseits aber betont, daß es im Blut auf das Verhält¬ 
nis NH, zu Gesamt-N ankomme, welches bei intoxizierten Tieren eine 
Erhöhung zugunsten des NH, erfahre. Sie lassen, wie mir scheint, 
das karbaminsaure NH, fallen und fassen implicite die Intoxikaton 
als eine NH, — Vergiftung auf. 

1) Nencki, Pawlow n. Zaleski, Arch. f. exp. Pathol. u. Therap. Bd 37. 
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Daß etwa eine krankhafte Veränderung nervöser Apparate die 
primäre Ursache der Intoxikation ist, wie Lieblein annimmt, 
ist namentlich in Hinsicht auf die Abhängigkeit von der Fleisch- 
nahrung und die vollkommene Restitution so gut wie ausgeschlossen. 
Hierin muß ich Nencki und Paw 1 ow zustimmen. Rothberger 
und Winterberg 1 ) denken an toxische Produkte, die normaler¬ 
weise in der Leber zerstört werden, eine Ansicht, die ja bei allen 
Drüsenausfallserscheinungen wiederkehrt. 

Es bleibt eigentlich nur die Möglichkeit einer Anhäufung ge¬ 
wisser normaler Bestandteile in abnormer Menge, da gar kein 
Grund zur Annahme einer fehlerhaften Resorption vorliegt nnd 
nur in quantitativer Hinsicht Störungen vorhanden sind, denn ge¬ 
ringe Mengen Fleisch werden ja anstandslos ertragen. 

Auf diesen Überlegungen beruht nun auch die eine Möglich¬ 
keit eines therapeutischen Eingriffes, nämlich die Einverleibung 
großer Mengen 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung, wodurch eine Verdünnung der 
Säfte erreicht wird und damit auch die Verdünnung der toxisch 
wirkenden Substanzen. Der Erfolg ist ein oft wunderbarer. Meist 
schon nach wenigen Stunden der subkutanen Einspritzung fangen 
die Tiere an sich zu erholen und sind in 1—2 Tagen so voll¬ 
kommen wohl, daß sie sich von normalen in keiner Hinsicht unter¬ 
scheiden. Auch aus den schwer comatösen Zuständen ist es mir 
bis jetzt regelmäßig gelungen, die Tiere auf diese Weise zu heilen, 
was mir insofern sehr von Nutzen w 7 ar, als ich jetzt die schwersten 
Intoxikationszustände riskieren konnte ohne den Verlust des durch 
seine schwierige Herstellung und Wartung kostbaren Tiermaterials 
befürchten zu brauchen. 

Eine direkte Entgiftung durch die Salzlösung ist nicht anzu- 
nelimen, die weder für NH S noch für carbaminsaures NH 8 ver¬ 
ständlich w r äre. Hier wirkt offenbar die einfache Verdünnung. 

Allerdings führten diese Überlegungen auch nicht in der Er¬ 
kenntnis des toxischen Agens w’eiter. 

Es lag nahe daran zu denken, daß Spaltprodrukte des Eiweiß- 
stott'wechsels in größter Menge dem Körper zugeführt werden, viel¬ 
leicht in Form von Aminosäuren, und daß diese die Fleischintoxi¬ 
kation der Eck’schen Fisteltiere bewirkten. 

Um möglichst alle Aminosäuren im Harn zu bestimmen, war 


1) Rothberger u. Winterberg, Zeitsehr. f. exp. Pathol. u. Therap. 
Bd.I, l‘J0f>. 
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die Formoltitration derselben nach Sörensen und Henriques 1 2 ) 
die gegebene Methode. 

Ich gehe an einer anderen Stelle auf die zweifellos großen 
Schwierigkeiten und erheblichen Fehlerquellen ein, welche noch 
mit ihr verknüpft sind. Es sei nur so viel darüber erwähnt, daß 
durch die Behandlung mit Ba(OH) 2 (die übrigens nötig ist) NH„- 
Yerluste im Urin entstehen und zwar ganz unkontrollierbare, je 
nach der Bindung in der NH, im Urin vorhanden ist. Wenn man 
also an gleichen Portionen mit Ba(OH), behandelter Urine an der 
einen die Formoltitration vornimmt, an der anderen NH, bestimmt, 
so wird man bei nicht ganz gleichen Arbeitszeiten leicht einen 
höheren Wert mit der Formolmethode finden, der aber durch 
leicht mögliche NH,-Verluste bei der anderen Portion bedingt sein 
kann. Ihn einfach dem Aminosäurenkonto gutzuschreiben ist sicher 
in vielen Fällen falsch. 

Weiter hat dieses Vorgehen aber den Nachteil, daß die NH,- 
Bestimmung immer falsch wird. Man findet so stets zu niedrige 
Werte. 

Ich habe daher, um richtige NH,-Werte zu bekommen, diese 
Bestimmung stets an nativem Urin nach der Methode von 
Krüger und Reich 3 ) vorgenommen. So war ich sicher für die 
NH 8 -Bestimmung exakte Werte zu erhalten. 

Ebenso sicher erhalte ich aber für die Formoltitration zu 
niedrige Werte. Ich rechne also stets mit einem bewußten Fehler 
bei der Aminosäurenbestimmung gegen mich. 

Für die Entscheidung meiner Frage ist das aber gleich¬ 
gültig geworden. Denn wenn ich auf diese Weise einmal Amido- 
säuren gefunden habe, so sind zweifellos eher mehr, als weniger 
dabei vorhanden gewesen. Finde ich nun bei Fleischintoxikations¬ 
zuständen in einzelnen Fällen Aminosäuren, in anderen aber nicht, 
so geht daraus hervor, daß sie jedenfalls nicht regelmäßig dabei 
vermehrt sind. Finde ich aber ferner — wie dies tatsächlich öfter 
der Fall war — auch bei nicht toxischen Zuständen Vermehrung 
der Amidosäuren, so geht wohl mit Sicherheit daraus hervor, daß 
sie nicht die Ursache der Intoxikation sein können. 

Nach sehr vielen Versuchen in jener Richtung bin ich zu dem 
Schlüsse gelangt, daß das Vorhandensein, oder Fehlen der primären 


1) Sörensen, Biochem. Zeitsclir. Bd. VII. Henriques, Zeitschr. f. phys. 
Chem. Bd. 60. 

2) Krüger u. Reich, Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 39. 
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Aminosäuren an dem toxischen Zustande gänzlich unschuldig ist. 
Man findet sie eben bei toxischen und nichttoxischen Tieren, bei 
Fleischnabrung naturgemäß allerdings häufiger. 

Nachdem ich dies mit genügender Sicherheitfestgestellt hatte, ging 
ich einen Schritt weiter und habe gemeinschaftlich mit Herrn Dr. 
Bar dach durch systematische Phosphorvergiftung Eck’scher Hunde 
den Organismus mit abnormen Zerfallsprodukten überschwemmt, um 
zu sehen, ob nicht so eine toxische Wirkung einträte. Dabei habe 
ich Fleischfütterung vermieden, um nicht den inneren N-Stoffwechsel 
zu beeinflussen. Obwohl enorme N-Verluste durch den Urin statt¬ 
fanden und gelegentlich hohe Araidosäurenzahlen auftraten, so er¬ 
hielt ich in fünf Fällen niemals eine Intoxikation. 

Danach darf man wohl die primären Amidosäuren als Ursache 
der Fleischintoxikation fallen lassen. 

Auch bei der P.-Intoxikation Eck’scher Fisteltiere trat nie 
saurer Urin auf und naturgemäß mußte ich dann zu dem so eigen¬ 
tümlichen Verhalten des Urins zurückkehren. 

Das läßt sich kaum anders erklären, als daß eine Reihe der 
N-haltigen Spaltprodukte des Eiweißes, die alkalisch reagieren, bei 
der Vorbeipassage an der Leber in den allgemeinen Stoffwechsel 
gelangen und so allmählich die ganze Gewebsreaktion nach jener 
Seite verschieben. 

Nach dieser Vorstellung hätte man es mit einer allmählichen 
Alkalieinwirkung auf die Gewebe zu tun, mit einer Alkalosis. 
Ist diese Vorstellung richtig, so muß es gelingen die Fleisch¬ 
intoxikation 

1. durch Säuregaben zu heilen, 

2. durch Säuregaben zu verhindern. 

Nun beides gelingt in der denkbar sichersten 
Weis e. 

Die schwersten Fleischintoxikationen habe ich 
durch intrastomachale Eingaben von Säuremengen 
(H s POJ absolut beheben können. 

Dann ist es mir wiederholt gelungen, Tiere, welche 
auf kleine Fleischmengen sofort mit Intoxikationen 
reagierten, bei Säuregaben mit gleichzeitig ge¬ 
reichten größeren Fleischmengen gesund zu erhalten. 
Da ziemlich große Mengen Säure nötig sind, habe ich stets Phos¬ 
phorsäure verwendet. Pis wäre verfrüht, ein Urteil darüber ab¬ 
zugeben, was für spezielle Alkalien in Betracht kommen. Sicher 
ist, daß NHg-Salze eine sehr große, wenn nicht die ausschlag- 
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gebende Wirkung haben. Darüber kann aber nur eine genaue 
Bilanz Aufschluß geben. 

Ich glaube daher durch den nichts präjudizierenden Ausdruck 
Alkalosis den tatsächlichen Verhältnissen am meisten gerecht zu 
weiden, zumal er einen bekannten Antipoden in dem Begriff der 
Acidosis hat. Und wie jene durch Alkaligaben, so kann diese 
durch Säuredarreichung beseitigt werden. 

Für die Funkt ion der Leber ergibt sich nach diesen Versuchen 
die Aufgabe, den Ausgleich von Säuren und Basen zu vermitteln. 
Schalten wir die Leber aus, so wird der Körper mit den alkalischen 
Spaltprodukten der Darmverdauung relativ überschwemmt und ver¬ 
sagt seine Funktion (Auftreten der Intoxikation), wenn nicht die 
nötigen Säuremengen da sind. So wäre auch eine Möglichkeit des 
Verständnisses angebahnt für die so auffallende Tatsache, daß fette 
Tiere der Intoxikation so viel länger Widerstand leisten, als magere. 
Ich habe besonders betont, daß Eck’sche Tiere unter Fleisch¬ 
fütterung, auch wenn sie übergenug ist, abmagern. Es dürfte die 
Vorstellung berechtigt sein, daß die sauren Produkte des Fettab¬ 
baues lange Zeit die Alkalien sättigen und so das Ausbleiben der 
Intoxikation der fetten Eck’schen Tiere nach Fleischgenuß be¬ 
wirken. Immerhin gebe ich diese Erklärungen mit Vorbehalt. 

Diese Feststellungen scheinen mir aber Perspektiven nach 
anderen Seiten der Leberfunktion zu eröffnen. 

Ein Darniederliegen der Funktion der Leber geht — wie wir 
sahen — nie mit Acidosis einher, im Gegenteil, wir sahen das Bild 
der Alkalosis eintreten. Ich möchte dabei noch besonders betonen, 
daß ich bei Intoxikationen stets auch nach Acetonkörpern gesucht 
habe. Ich habe niemals eine positive Eisenchloridreaktion dabei 
gesehen. 

Es liegt nahe, daß eine Überfunktion der Leber im Gegensatz 
zur Alkalosis eine Acidosis hervorbringt und ich kann hier auf die 
Hungerleber als Stütze hinweisen. Wir wissen, daß in ihr im Hunger 
ein ungeheuer starker Stoffwechsel besteht und die Ausscheidung 
des Hungeräcetons ist bekannt genug. 

Noch wäre hier der Mitteilungen Blum’s 1 ) zu gedenken, der 
bei gewissen Diabetesfällen bei Zufuhr von Oxybuttersäure keine 
Vermehrung der Acetessigsäure fand, was auf starke oxydative 
Vorgänge schließen läßt. Auch hier Säurung und Überfunktion. 


1) Blum, Kongr. f. innere Med. 1910. 
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Diese Beispiele ließen sich vermehren, jedenfalls sind es Hinweise 
die mir genauerer Prüfung wert erscheinen, vielleicht gelingt es 
so neben Anhaltspunkten für verminderte Leberfunktion, solche für 
eine vermehrte festzustellen und damit die innersekretorische Tätig¬ 
keit des Organes zu begreifen. 

Kurz zusammengefaßt sind die Ergebnisse dieser Untersuchung: 

1. Die Fleischintoxikation der Eck’schen Leber ist von ähn¬ 
lichen toxischen Zuständen durch Leberdegeneration sowohl klinisch 
wie anatomisch zu trennen. 

2. Die Fleischintoxikation ist charakterisiert durch vorwiegend 
depressive Zustände, verbunden mit Amaurose, Ataxie, leichten 
Krämpfen und Coma. Die Leber ist mikroskopisch normal. Der 
Zustand ist heilbar. 

3. Die Leberabbauintoxikose ist charakterisiert durch vor¬ 
wiegend manische Zustände, clonische, tetanische Krämpfe oder 
schweres Coma, sowie durch degenerative Atrophien in der Leber. 
Der Zustand führt zum Tode. 

4. Die Ursache der Fleischintoxikation liegt in dem Mißver¬ 
hältnis zwischen Säure und Basen. Es ist Säuremangel vorhanden 
resp. es besteht eine Alkalosis. 

5. Die Fleischintoxikation ist heilbar durch Säuregaben; sie 
ist ferner bei Fleischfütterung zu verhüten, wenn gleichzeitig Säure 
gegeben wird; sie läßt sich weiterhin beseitigen durch große 
subkutane Kochsalzgaben. 

6. Eine Hauptfunktion der Leber ist zweifellos die Aufrecht¬ 
erhaltung des Säure- und Basengleichgewichtes im Körper. 

7. Es ist sicher, daß eine verminderte Leberzellentätigkeit bei 
N-Zufuhr zu einer Alkalosis führt und es ist wahrscheinlich, daß 
eine abnorm starke Tätigkeit der Leber Acidosis nach sich zieht. 


Tabellen und Beispiele 

s. nächste Seiten. 

NB. Auf Wunsch der Redaktion wurden die Tabellen auf einige Paradigmen 

beschränkt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hund Foxel, Nr. 83. Operation 13. April 1910. Gew. 


Über die Fleischintoxikation bei Tieren mit Eck'scher Fistel. ■ 

I. Formoltitration bei intoxizierten und nicht- 
intoxizierten Tieren. 
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II. Nachweise für die Wirksamkeit der NaCl- 
Infusionen subkutan. 

Im ganzen habe ich über 32 Intoxikationszustände bei 17 Tieren 
genauere Aufzeichnungen. Die Anzahl der im ganzen gemachten 
Einspritzungen ist größer. 

1. Beispiel: Hund 61. Operation 26. Mai, Gewicht 14,900. Er¬ 
krankt plötzlich an schwerster Intoxikation, liegt in tiefem Coma, ab¬ 
solut schlaff. Injektion von 2 X 250 g 0,9 °/ 0 NaCl am 17. Juni. Am 
18. Juni: Tier viel wohler und munterer, frißt, hat noch etwas atak¬ 
tischen Gang. Nochmals 2 X 200 g NaCl. 19. Juni: Vollkommen wohl 
und munter, frißt. Gew. 12,700. 

In derselben Weise ließen sich leicht ataktische Zustände, ja 
auch der Appetit beeinflussen. Die Eckhunde haben häufig Fleisch¬ 
widerwillen. Nach Injektionen fressen sie vielfach gierig alles 
hinunter. Der Urin solcher schwerster lntoxikationszustände zeigte 
fast nie eine Erhöhung der Aminosäuren, im obigen Fall betrug 
die NH 8 -Zahl pro 100 ccm 60,2, die Formolzahl 57,3 »/ 10 HCl. 

III. Nachweise für die Wirkung der Säurezufuhr. 


Hund Nr. 68. Kleiner Schnauzer. Operation 25. April 1911, immunisiert mit 
4 X 1)0 Trypsin. Bekommt sehr leicht Intoxikation auf 60—100 g Fleisch. 

Gew. 9,900. 


Datum 

Menge 

Re¬ 

aktion 

NH,N 
n/io MCI 

Form.- 

N 

n/io HCl 

Ernäh¬ 

rung 

Gew. 

Intoxika¬ 

tion 

Therapie 

8. VII. 

685 

alk. 

36,0 

31,4 

V* 1 Müch 

100 g 

Fleisch 
u. Milch 

8,700 

wohl 


9. 

600 

>1 

56,8 

49,0 

200 g 

Fleisch 


sehr 

deutliche 

1 X 200 g Säure 
— 2,0 g r. Säure. 

10. 

635 

» 

30,0 

26,1 

100 g 

1 Fleisch 


schwere 

Intoxikat. 

2 X 200 g Säure. 

11. 

600 

schw. 

sauer 

29,6 

17,7 

nur Milch 
ad libitum 

1 

wohler 
geht wieder 

n 

12. 

330 

sauer 

131,0 

99,4 

50g 

Fleisch 

1 

! 

wohl 

i 

! 1 X 100 g Säure. 

1 

13. 

280 

j) 

88,4 

63,7 

n 


| wohl 

n 

14. 

355 

! n 

86,2 

62,0 

n 


Ti 

Ti 

15. 

200 

n 

58,0 

49,5 

jnur Milch 

7,900 

n 

| Säure weg. 

16. 

330 

n 

66,4 

61,0 



i TI 

n 

17. 

250 

n 

i 

i 

44,3 

39,2 

n 

i 

i 

\ ” 

n 

1 

1 


Tier am 21. Jnli getötet. Sehr gut ausgebildete Fistel, keine Anastomosen, 
Leber atrophisch. 
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NB. An demselben Tier gelingt es noch 2 Male Intoxikationen durch Säure zu beseitigen. 

Es befindet sich auch jetzt ganz wohL 

An merk, bei d. Korrektur: Tier Anfang August gestorben, wohlausgebildete Venenfistel, keine Anastomosen. 
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320 Fxschlkb, Über die Fleischintoxik&tion bei Tieren mit Eck'scher Fistel 


Hund Nr. 66. Foxterrier: Uniiynunisiert operiert am 10. Juli. Sehr srute 
Heilung. Gew. 14,400. Bekommt sehr leicht Intoxikation. Abmage rang. 


Datum 

Menge Reaktion 

NH,N 
n/io HCl 

Form. 

N 

n/io HCl 

Er¬ 

nährung 

Gew. 

Intoxi¬ 

kation 

Therapie 

25. VII. 

750 

alk. 

39,4 

35,2 

200 g 

Fleisch, 

7. 1 

Milch 

10,400 

frei 


26. 

650 

n 

42,5 

44,2 

i dasselbe 

I 


plötzlich 
starke In¬ 
toxikation 

2 X 20) e 
Säure = 5 . 0 » 
HjP n , ’ 

27. 

900 

- 

54,6 

51,7 

nur Milch 


wohler 

2 X - ‘- 1 ? 
Siure 

28. 

425 

schwach 

sauer 

51,2 

50,9 



ganz 

wohl 

1 x iw e 

Siare 

29. 

320 

sauer 

38,4 

36,9 

i ’ 


n 

r 


Bis zum 2. August erhält der Hund täglich 160—200 g Fleisch und 200 ccm 
H,P0 4 = 2,5 g H,P0 4 . Er bleibt bisher vollkommen wohl, nimmt in. 
Früher sehr leicht Intoxikation auf 100—150 g Fleisch. Gew. jetzt 11,150. 


NB. Tier stirbt 13. Oktober. Fistel gut, keine Anastomosenausbildung 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg 

Das Verhalten des Gesamtstoffwechsels bei Tieren mit 

Eck’scher Fistel. 

Von 

E. Grafe und F. Fischler. 

(Mit 1 Kurve.) 

Untersuchungen über den Gesamtstoffwechsel bei Säugetieren 
mit Eck’scher Fistel liegen unseres Wissens bisher in der Literatur 
noch nicht vor. 

Da die bekannten Ausfallserscheinungen bei Tieren mit Eck¬ 
scher Fistel vorläufig noch nicht völlig zu übersehen sind, schien 
es uns wünschenswert, auch nach der respiratorischen Seite den 
Stoffwechsel solcher Tiere zu untersuchen, in der Hoffnung weitere 
neue Einblicke in die Störungen des intermediären Stoffwechsels 
bei solchen Tieren zu erhalten. Die Fragen, deren Beantwortung 
hier besonders interessieren, sind folgende: 

1. verändert sich nach Vornahme der Operation die Wärme¬ 
produktion im nüchternen Zustande? 

2. zeigen sich bei der Oxydation der Nahrung, besonders von 
Eiweiß, Abweichungen gegenüber der Norm? 

Durch Respirationsversuche suchten wir diese Fragen zu ent¬ 
scheiden. Dabei mußten wir natürlich stets im Auge behalten, 
daß bei unseren Tieren keine völlige Ausschaltung der Leber vor¬ 
lag, da durch die Leberarterien und die Venen das Organ 
noch immer in Verbindung mit dem allgemeinen Kreislauf stand. 

Die Technik der Respirationsversuche war kurz die folgende: 

Die Tiere wurden während der ganzen Wochen des Versuchs im 
Stoffwechselkäfig gehalten und gleichmäßig und möglichst ausreichend 
mit gemischter, nicht allzu eiweißreicher Kost ernährt. 

Für die Respirationsversuche kamen sie in den kleinen Respirations¬ 
kasten, der an den großen Respirationsapparat der Klinik angeschaltet 
werden kann. Bezüglich der Beschreibung dieses Apparates und der 
allgemeinen Technik dieser Respirationsversuche sei auf die Mitteilungen 
des einen von uns 1 ) mit Graham verwiesen. Unmittelbar, bevor die 

1) Grafe u. Graham, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bel. 73 p. 1 ff. 1911. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 21 
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Tiere in den Apparat verbracht wurden, wurde katheterisiert, und Körper¬ 
gewicht und Körpertemparatur festgestellt. 

Die Nüchternversuche wurden stets mindestens 16 —20 Stunden 
nach Beendigung der letzten Nahrungsaufnahme vorgenommen, um jeden 
Einfluß derselben auszuschließen. Sie dauerten in der fiegel 10—12 
Stunden. 

Die Versuche nach Nahrungsaufnahme schlossen sich immer an¬ 
mittelbar an die Nüchternversuche an. Die Nahrung war möglichst einfach 
zusammengesetzt und bestand ausschließlich aus Traubenzuckerlösnngec. 
Aufschwemmung von Plasmon in Milch und gehacktem, gebratenen: 
Fleisch. Die Zuckerlösung mußte durch die Schlundsonde gegeben 
werden, während die anderen Nahrungsmittel spontan gefressen wurden. 

Während der Versuche war die Ventilation mit der Gasuhr, deren 
ganz gleichmäßiger Gang durch einen Nebenschlußmotor gewährleistet 
wurde, stets die gleiche (je nach Größe des Tieres 10— 18 1 pro Minute!. 
Die Absaugung des Teilstroms begann erst 1 Stunde, nachdem die Tiere 
in den Kasten gekommen waren und sich an diesen gewöhnt hatten 
Nach einer Stunde war auch die Zusammensetzung der Kammerluft eine 
konstante geworden. 

Während der Versuche wurde das motorische Verhalten der Tiere 
dauernd beobachtet. Nach Beendigung der Versuche, die nach Nahrungs¬ 
aufnahme gewöhnlich 22 Stunden dauerten, wurden die Tiere sofort 
katheterisiert und gemessen. 

Die Operation der Eck’schen Fistel wurde nach der Methode, 
die der eine von uns angegeben hat, 1 ) ausgeführt. 

Zur Untersuchung kamen im ganzen 7 Tiere, 3 normale und 
4 operierte. 

25 Versuche wurden bei nüchternen Tieren an gestellt, 14 nach 
Nahrungsaufnahme. 

Die Ergebnisse der Versuche bringen die Tabellen I—IV am 
Schlüsse der Arbeit. Die I. enthält die Untersuchungen bei ge¬ 
sunden Tieren vor der Operation, die H. und III. solche nach Vor¬ 
nahme der Operation, die IV. die wichtigsten Daten aus den Ver¬ 
suchsprotokollen der nüchterneu Tiere. 

Die Versuche, in denen die in der vorstehenden Mitteilung 
des einen von uns geschilderten Intoxikationserscheinungen mehr 
oder weniger deutlich hervortraten, sind in Tabelle III zusammen- 
gestellt. Die Hunde mit Eck’scher Fistel, an denen die Versuche der 
Tabelle II vorgenommen waren, zeigten diese Erscheinungen nicht. 

Die Gliederung der Tabellen I—III ist überall die gleiche, 
und es bedürfen die einzelnen Stäbe wohl keiner besonderen Er¬ 
läuterung. 

lj Fi Hehler u. Schröder, Arch. f. experiment Pathol. o. PharmakoKg:e 
VA. öl p. 428 um 
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Über das Verhalten der Tiere im nüchternen Zustande geben 
die Kolonnen 6—7 Auskunft. Die angegebenen Zahlen sind die 
Mittel aus mindestens 2 gut miteinander übereinstimmenden lang¬ 
dauernden Versuchen, deren Protokolle Tab. IV enthält; da die 
Versuche zeitlich meist nahe zusammenlagen, und die Gewichte 
meist nicht erheblich differierten, wurde die Reduktion des Sauer¬ 
stoffverbrauchs in Stab 6 nur auf die Einheit der Zeit (Stunde) 
vorgenommen, und diese Zahlen für die Berechnung der prozen¬ 
tualen Steigerung des Stoffwechsels nach Nahrungsaufnahme zu¬ 
grunde gelegt. 

Zum Vergleich der Resultate bei den einzelnen Tieren mit¬ 
einander ist dann im 7. Stab die Reduktion des Sauerstoffverbrauchs 
auf die Einheit der Zeit und des Gewichts durchgeführt. 

Die Werte bei den Hunden Woltf und Ami II in Tabelle I 
liegen sehr nahe beieinander und fallen ganz in das Bereich der 
Norm. Sie entsprechen einer Kalorienproduktion von ca. 50 Kal. 
pro kg Körpergewicht, also der Zahl, die von R u b n e r und anderen 
als Normalwert angegeben wird. 

Die Werte bei dem Hund Meisel (H. 23) sind ganz bedeutend 
höher und zwar in allen 3 Nüchtern versuche gleichmäßig hoch. 
Irgendwelche Krankheitserscheinungen waren an dem Tiere nicht 
nachzuweisen, aber schon sehr bald nach dem letzten Versuch nahm 
die Freßlust ab und das Tier ging an einer Stallinfektion sehr 
rasch zugrunde. 

Es ist sehr wohl möglich, daß während der Versuche die 
Krankheit schon in der Entwicklung war. Wenn wir trotzdem 
bei diesem Tiere die Versuche nach Nahrungsaufnahme mitteilen, 
so geschieht es, weil sein Verhalten gegenüber der Nahrung voll¬ 
kommen normal war. Fieber fehlte vollständig. Die Frage, ob 
nach Anlegung der Eck’schen Fistel bei Tieren, die keinerlei 
Intoxikationserscheinungen erkennen lassen, eine Veränderung 
des Sauerstoffverbrauchs stattfindet, beantwortet der Stab 7 der 
Tabelle IL Die dort registrierten Werte sind vollkommen nor¬ 
mal, insbesondere ist bemerkenswert, daß auch bei demselben Tier 
(Ami II) keinerlei Differenz besteht im Verhalten vor der Ope¬ 
ration (477,6 ccm pro kg und Stunde) und nach der Operation 
(474,5 ccm pro kg). 

Aus dem eindeutigen Ausfall dieser Versuche muß geschlossen 
werden, daß bei diesen Tieren eine so vollkommene Anpassung 
an die veränderte Zirkulation in der Leber eingetreten ist, daß 
im Gesamtstoffwechsel keinerlei Unterschiede hervortreten. 

21 * 
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Anders liegen nun die Verhältnisse bei den Tieren, die im 
Nüchternzustand noch Intoxikationserscheinungen darbieten. Hier 
kommt es, wie aus Stab 7 der Tabelle III hervorgeht, zu einer 
ganz ausgesprochenen Steigerung des Stoffwechsels. Am besten illu¬ 
strieren das wieder die Verhältnisse beim Hund Ami II. Der Sauer¬ 
stoffverbrauch geht während der Intoxikation von 474,5 ccm pro kg 
auf 578,9 ccm pro kg hinauf, also um mehr als 20 °/ 0 . Um etwa 
30°/ o höher als die Norm liegen die Zahlen bei Schnauzer II. 
Durch diese 6 übereinstimmenden Versuche ist die 
vermehrte Wärmebildung der intoxizierten Tiere 
wohl eindeutig festgestellt. 

Bei der Suche nach einer Erklärung für diese auffallende Er¬ 
scheinung könnte man an eine Wirkung des Fiebers denken. 
Tatsächlich haben auch manche dieser Tiere (vgl. z. B. auch den 
Plasmonversuch H. 71) Fieber nach Eiweißdarreichung, äußerst selten 
jedoch nüchtern viele Stunden nach Beendigung der vorhergehenden 
Nahrungsaufnahme. Die höchste bei den 6 Nüchtern versuchen ge¬ 
messene Temperatur war einmal 39,0°, sonst schwankten die Werte 
zwischen 38,6 und 38,8°, es handelte sich also stets um normale 
Zahlen. Fieber kann also als ursächliches Moment für die Nüchtern¬ 
versuche nicht in Frage kommen. 

Weiterhin könnte man an eine Vermehrung der Motilität als 
auslösendes Moment denken. Die Tiere sind in der Richtung während 
der Versuche genau beobachtet worden. Von einer motorischen 
Unruhe war nichts zu sehen, im Gegenteil die intoxizierten Tiere 
verhielten sich viel träger und ruhiger wie die anderen. Sie 
machten einen völlig stupiden Eindruck. Andererseits zeigen 
die intoxizierten Tiere manchmal anscheinend eine Steigerung des 
Muskeltonus. Jedoch ist hierdurch, wie Versuche des einen von 
uns x ) bei Katatonikern mit starken Muskelspannungen wahrschein¬ 
lich machen konnten, keine Steigerung des Stoffwechsels notwendig 
bedingt. Der Hund AmiII s tand während eines Teils der Nüchtern¬ 
versuche regungslos im Kasten, wodurch ein gewisser Mehrverbrauch 
von Sauerstoff erfordert wird. Aber als einzige Erklärungsursache 
genügt dies Moment gewiß nicht, und für die Versuche bei dem 
Hund Schnauzer II kommt es überhaupt nicht in Frage, weil 
dieser Hund fast dauernd ruhig im Kasten lag. 

Nach alledem ist es wohl am wahrscheinlichsten, daß wir in 
der Steigerung des Sauerstoffverbrauchs den direk¬ 
te Grafe, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 102, 1911. 
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ten Einfluß der Vergiftung auf den Gesamtstoff- 
wechsel vor uns haben. Offenbar leidet nach dem partiellen 
Ausfall der Leberfunktion und der indirekten Passage des Blutes 
der Verdauungswege durch die Leber der normale Abbau der 
Eiweißkörper bzw. die Harnstoffsynthese in der Leber und die dabei 
auftretenden Substanzen stellen einen direkten Protoplasmareiz 
dar, der zu einer vermehrten Arbeitsleistung der Zellen führt, und 
zwar vermutlich nicht einzelner Zellgruppen, sondern des ganzen 
Organismus. Welcher Art diese Substanzen sind, läßt sich schwer 
sagen. Interessant ist vielleicht in diesem Zusammenhänge die 
Tatsache, daß nach subkutaner Injektion steriler Lösungen von 
carbaminsaurem Ammonik und von Aminosäuren auch beim nor¬ 
malen Tier Steigerungen des Stoffwechsels auftreten. *) 

Die Versuche nach Nahrungsaufnahme bezogen sich in erster 
Linie auf die Beobachtung des Ablaufs der Verbrennungen nach 
Eiweißzufuhr, da alle Beobachtungen ziemlich eindeutig darauf 
hinweisen, daß auf diesem Gebiete die Hauptstotfwechselstörung 
vorliegt. Da jedoch auch im Zuckerhaushalt die Leber eine sehr 
wichtige Rolle spielt, wurden auch einige Versuche nach Zucker- 
darreichung vorgenommen (H. 27, H. 34, H. 48, H. 26, H. 36, H. 38). 

Bei den normalen Tieren verläuft die Verbrennung des Zuckers, 
gemessen am respiratorischen Gaswechsel, genau so wie wir es 
durch die Untersuchungen von Magnus-Levy u. a. 1 2 3 ) wissen. 
Die Steigerung der Oxydationen ist sehr gering und fällt aus¬ 
schließlich in die ersten Stunden nach der Zuckeraufnahme. Später 
können die Zahlen für den Sauerstoffverbrauch sogar unter den 
Nüchternwert hinabgehen. Es ist das auch keine pathologische 
Erscheinung und wie der eine vod uns an anderem Ort -1 ) gezeigt 
hat, wahrscheinlich die Ursache dafür, daß im Gesamtwert von 
24 Stunden keine Steigerung, ja sogar manchmal direkt im Absinken 
der Verbrennung gegenüber den Nüchternwerten nachweisbar ist. 

Der respiratorische Quotient ist in allen Normalversuchen sehr 
hoch, so daß es wohl in allen Fällen zu einer geringfügigen Bil¬ 
dung von Fett aus Zucker gekommen ist. Vergleicht man mit 
den 3 Normalversuchen die 3- Versuche bei den Tieren nach Vor¬ 
nahme der Eck’schen Fisteloperation, so fällt auf, daß die Steige- 

1) Diese Versuche wurden zu anderen Zwecken von dem einen von uns (G.) 
ausgefiihrt und sollen später veröffentlicht werden. 

2) Vgl. Magnus-Loewy in v. Noordeus Handbuch der Pathol. des Stoff¬ 
wechsels Bd. I p. 226 ff. 1906. 

3) 1. c. 
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rung der Oxydationen eine entschieden größere ist, wie bei den 
Vergleichstieren. Am auffallendsten tritt diese Erscheinung bei 
dem Hunde Schnauzer I (Versuch H. 20) zutage. Hier steigt der 
Sauerstoffverbrauch in den 5 ersten Versuchsstunden um 39—45 °/ 0 , 
was vor allem in Anbetracht des hohen Gewichts des Tieres und 
der geringen verfütterten Menge ein außerordentlich hoher Wert 
ist. Allerdings ist bei der Beurteilung in diesem Falle in Betracht 
zu ziehen, daß der Hund sich bei diesem Versuch etwas unruhig 
verhielt. Etwas niedriger, wenn auch immer noch auffallend hoch 
sind die Zahlen bei Ami I (Vers. H. 38), während die Werte bei 
Foxl (H. 36) ins Bereich der Norm fallen. 

Übereinstimmend zeigen alle Versuche, daß der Höhepunkt 
der Oxydationssteigerung genau wie in der Norm in die ersten 
Stunden nach der Zuckeraufnahme fällt und daß dann die Werte 
rasch absinken und negativ werden. 

Diese Beobachtungen scheinen dafür zu sprechen, daß die par¬ 
tielle Ausschaltung der Leber eine gegenüber der Norm vermehrte 
Zuckerverbrennung zur Folge haben kann, daß eine Verlangsamung 
der Verbrennung jedoch nicht vorliegt. Die Erklärung für diese 
Erscheinungen macht sehr große Schwierigkeiten, so daß einst¬ 
weilen nur die Tatsachen zu registrieren sind. 

Man könnte vielleicht daran denken, daß durch die Eck’sche 
Fistel und den partiellen Ausfall der glykogenbildenden Funktion 
der Leber, der Zucker gegenüber der Norm in vermehrtem Grade 
der Verbrennung anheimfiele. Ganz leichte alimentäre Glykosurien 
kann man ja beim Hunde mit Eck’scher Fistel beobachten, allerdings 
war eine solche in den 3 mitgeteilten Versuchen nicht vorhanden. 
Außerdem entsteht die Frage, warum der Zucker nicht wie gewöhn¬ 
lich anderes Körpermaterial aus der Verbrennung zurückgedrängt hat. 
Die Fettbildung aus Zucker hat, wie die z. T. sehr hohen respira¬ 
torischen Quotienten (bis 1,2) zeigen, sicher nicht gelitten. Man 
könnte das für die Anschauung der Autoren ins Feld führen, die 
die Fähigkeit der Umwandlung von Zucker in Fett nicht nur der 
Leber, sondern auch anderen Zellen des Organismus, insbesondere 
denen des Unterbaut Zellgewebes, zuschreiben. Da aber die Leber 
nicht ganz ausgeschaltet ist, handelt es sich natürlich um keinen 
zwingenden Beweis. 

Der Einfluß der Darreichung von Eiweiß (Plasmon in Milch 
oder Fleisch) auf die Verbrennungen des Organismus wurde in 
8 Versuchen untersucht. 

Das Verhalten des Sauerstoffverbrauchs bei den Tieren ist 
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der Übersichtlichkeit halber in Kurvenform in der Zeichnung auf 
p. 328 tabellarisch registriert. Die Abcisse enthält die Zeitangaben, 
d. h. das Verhalten der Verbrennung in den einzelnen Stunden 
nach Beendigung der Nahrungsaufnahme. Auf der Ordinate sind 
die prozentualen Veränderungen des Sauerstoffverbrauchs nach 
Nahrungsaufnahme gegenüber den Werten im nüchternen, ruhen¬ 
den Zustande (angezeigt durch die 0°-Linie) markiert. Die aus¬ 
gezogenen Kurven geben die Verhältnisse bei den gesunden Tieren 
wieder, die unterbrochenen illustrieren das Verhalten der oper- 
rierten, aber nicht deutlich intoxizierten Tiere, während die ge¬ 
kreuzten Kurven von den operierten Tieren stammen, die deutliche 
Vergiftungserscheinungen erkennen lassen. An dem Verlauf der 
Kurven interessiert vor allen dreierlei: 1. die absolute Höhe der 
Oxydationssteigerung, 2. der Zeitpunkt, an dem der Sauerstoffver¬ 
brauch seinen Höhepunkt erreicht, 3. der Zeitpunkt, an dem der 
Nüchternwert (die O-Linie) wieder erreicht ist. 

Dabei ist für die Beurteilung stets in Betracht zu ziehen, daß 
bei den großen individuellen Verschiedenheiten nur sehr große Ab¬ 
weichungen von der Norm als pathologisch angesprochen werden 
dürfen. 

Was zunächst das Verhalten der normalen, nicht operierten 
Tiere betrifft, so geben die Kurven H. 22 und H. 32 den typischen 
Verlauf der Oxydationen nach Eiweißaufnahme wieder, wie ihn 
vor allen Dingen Magnus-Levy 1 ) beim Hunde studiert hat. 
Die höchste Höhe des Sauerstoffverbrauchs fällt in die ersten 
Stunden nach der Nahrungsaufnahme. Dann fallen die Kurven 
rasch und kontinuierlich ab, um etw r a um die 10. Stunde ungefähr 
wieder die Nüchternwerte (O-Linie) zu erreichen. 

Bei dem 3. Normalversuch (H. 50 bei Ami II) kulminiert die 
Kurve erst in der 6.—11. Stunde, um dann rapid zu sinken und 
nach 14 Stunden den Nüchternwert wieder annähernd zu erreichen. 
Der langsam ansteigende Verlauf der Kurve ist ein Beweis dafür, 
daß ein verspätetes Kulminieren nicht an sich schon als patho¬ 
logisch gelten darf. Anomale Verhältnisse liegen nur dann vor, 
wenn der Nüchternwert nach 12—14 Stunden noch nicht erreicht ist. 

Der Verlauf der Kurven bei den 2 operierten, aber nicht 
nachweisbar intoxizierten Tieren ist ein prinzipiell ganz ver¬ 
schiedener. 

Der Einfluß der Eiweißnahrung im Versuch H. 39 beim Hunde 
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Ami I entspricht durchaus der Norm und hat in dem etwas spät 
eintretenden Maximum der Oxydationssteigerung sein Analogon 
in dem Versuch H. 50. Bei diesem Tiere sind also keine patho¬ 
logischen Veränderungen der Eiweißverbrennung im respiratorischen 
.Stoffwechsel nachweisbar. 
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Im Gegensatz dazu fällt bei dem Versuche H. 28 auf, daß 
noch in der 13.—22. Stunde nach der Nahrungsaufnahme der 
Sauerstoffverbrauch um 40 °/ 0 über dem Nüchternwert liegt, eine 
Erscheinung, die vollständig aus dem Rahmen normaler Verhält¬ 
nisse herausfallt. 

Es ähnelt diese Kurve derjenigen, die beim Hunde Schnauzer II 
im Versuch H. 90 während der Intoxikation gewonnen wurde. Der 
gemeinsame Punkt besteht darin, daß der Sauerstoffverbrauch nach 
12—22 Stunden nach Beendigung der Eiweißaufnahme um 40 bis 
50 °/ 0 über dem Nüchternwert liegt. Da hierfür jede Analoga bei 
gesunden oder kranken Tieren fehlen, ist man wohl zur Annahme 
gezwungen, daß hier eine spezifische Störung im Abbau 
der Eiweißkörper zum Ausdruck kommt. Die Kurve H. 90 
ist noch dadurch fundamental von allen bisher bekannten normalen 
unterschieden, daß hier der Höhepunkt der Oxydationssteigerung 
überhaupt erst in die Stunden fällt, in denen in der Norm schon 
die Nüchtern werte erreicht sind. Selbst in der 23.—26. Stunde ist 
dieser noch nicht erreicht. Es scheint, daß unter dem Einfluß der 
besonders großen Eiweißaufnahme (300 g Fleisch für einen Hund 
von 7,8 kg Gewicht) in diesem Falle die Störungen ganz besonders 
deutlich zum Ausdruck gekommen sind. In dem ersten Versuch 
bei dem gleichen Hunde (H. 81) mit nur 200 g Fleisch ist nach 
14 Stunden der Nüchternwert zwar wieder erreicht, dafür zeigt 
aber die Kurve auch eine Verlaufseigentümlichkeit, die in der 
Norm nie vorkommt Es tritt nämlich eine Steigerung des Stoff¬ 
wechsels überhaupt erst nach 9—14 St. ein, während der 6.—8. Stunde 
fand sogar ein direktes Absinken der Verbrennungen statt. Während 
die 3 erwähnten Kurven als ausgesprochen pathologisch ange¬ 
sprochen werden müssen, kann dies von der 3. während der In¬ 
toxikation beobachteten Kurve bei Ami II nicht behauptet werden. 

Zwar wird auch hier der Gipfel der Oxydation erst sehr spät 
(in der 6.—8. St.) beobachtet, aber er liegt auffallend niedrig und 
der Nüchtern wert ist 9—11 Stunden nach der sehr erheblichen 
Eiweißaufnahme schon wieder erreicht. Dies Tier unterschied 
sich von den anderen dadurch, daß die Intoxikationserscheinungen 
nur ganz gering angedeutet waren, daß dafür aber sehr hohe 
Temperaturen (40,1 °) beobachtet wurden. Der Verlauf der Kurve 
hat auffallende Ähnlichkeit mit den Befunden, wie sie L ö n i n g *) 
bei hohem infektiösen Fieber des Menschen mit Zuntz-Gep- 
pert-Versuchen erheben konnte. Sie zeigen, daß die Nüchtern- 

1) Klin. Jahrb. 18. Bd. p. 1, 1907. 
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werte viel rascher wieder erreicht werden, wie in der Norm. Man 
könnte also annehmen, daß entweder die Intoxikation zu gerins: 
war oder die Komplikation mit hohem Fieber verhindert hat. daß 
die schweren Störungen im Ablauf der Eiweißverbrennungen in 
ähnlicher Weise wie bei den beiden anderen Intoxikationsver¬ 
suchungen zum Ausdruck kamen. 

Als charakteristische Merkmale des gestörten Eiweißstoff¬ 
wechsels bei den Hunden, die überhaupt Ausfallserscheinungen 
zeigen, muß nach dem Vorstehenden betrachtet werden: 

1) Der außerordentlich langsame Anstieg der Verbrennungen. 

2) der extrem spät erreichte Gipfel, 

3) das außerordentlich langsame Abklingen der Steisrerunz. 
und infolgedessen ein sehr spätes Erreichen der Nüchteix- 
werte. 

Alle drei Erscheinungen werden wohl am besten als Zeicbdi 
einer Verlangsamung der Eiweißverbrennung aufgefaßt. 1 
Wie und wodurch diese zustande kommt, dürfte wohl schwer sicher 
zu erweisen sein. Man könnte vielleicht darin die Ursache erblicken, 
daß durch Anlegung der Eck’schen Fistel die Eiweißkörper oder 
ihre Spaltungsprodukte vom Darm aus nicht direkt und sofort sämt¬ 
lich die Leber passieren, sondern erst nach und nach durch die 
Leberarterie diesem Organ zugeführt werden. Aber die große 
Geschwindigkeit des Blutkreislaufs setzt dieser Annahme gewich¬ 
tige Bedenken entgegen. Da die Oxydationsteigerung aber auch 
mit einer Reizwirkung giftiger intermediärer Stoffwechselprodiiku 
in Beziehung gebracht werden kann und die Beteiligung der 
Körperzellen für die Harnstoffbildung noch ganz unklar ist. er¬ 
scheint es wohl zweckmäßig, sich aller Hypothesen zu enthalten. 
Es ist vorläufig eben zwischen ihnen noch nicht möglich, eine 
sichere Entscheidung zu treffen. 

Von Interesse ist schließlich noch zu bestimmen, wie viel Pro¬ 
zent der eingeführten Eiweißnahrung verbrannt wird, d. h. ein^n 
wie großen Teil des Kaloriengehaltes der Nahrung die Erhehune 
der Wärmeproduktion ausmacht. Darüber gibt der vorletzte Stab 
der Tabellen Auskunft. Die dort angeführten Zahlen sind nicht 
ganz genau, da zwar in den Plasmonversuchen, nicht aber in Ver¬ 
suchen mit Fleischfütterung der Kalorienwert der Nahrung bekannt 

1) Denkbar wäre auch eine Verlangsamung der Resorption vom Darm anv 
die in der Art allerdings etwas ganz ungewöhnliches wäre. Anhaltspunkte da¬ 
für haben wir nicht gewinnen können. 
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war. Die Verbrennungswärme des Plasmons ist 3710 cal. pro 1 g, 
für das Fleisch wurde ein Mittelwert von 1500 cal. pro 1 g, für 
die Milch 6500 cal. pro ccm der Rechnung zugrunde gelegt. 

Die Kalorienproduktion der Tiere während der Versuche konnte 
darum nicht immer genau bestimmt werden, weil nicht in allen 
Versuchen Stickstoffbestimmungen im Harn vorgenommen worden 
waren. Da in diesen Fällen die respiratorischen Quotienten um 
0.8 hernm schwankten, wurde der kalorische Wert eines Liter Sauer¬ 
stoffs nach Zuntz-Loewy zu 4,89 angesetzt. 

Die Ungenauigkeiten infolge der Einführung solcher Mittel¬ 
werte sind nicht groß und fallen für die Beurteilung der Frage, 
ob Abweichungen von der Norm vorliegen, nicht ins Gewicht, da 
die Schwankungen der Norm je nach Individualität und Ernährungs¬ 
zustand so außerordentlich groß sind, daß nur sehr große Ab¬ 
weichungen von dem Durchschnittswert Bedeutung haben. Im 
Durchschnitt kann man nach den sehr zahlreichen Versuche von 
Rubner, Atwater, Magnus-Levy usw. mit Zuntz 1 ) an¬ 
nehmen, daß die Steigerung der Verbrennung nach Zufuhr von 
Eiweiß etwa 17°/ 0 der totalen Verbrennungswärme des Eiweißes 
beträgt. Vergleicht man mit dieser Zahl die Werte in unseren 
Versuchen, so entfernt sich nur einer so weit vom Mittelwert, daß 
er als pathologisch angesprochen werden, nämlich der beim 15. Ver¬ 
such (Tab. III, H. 90) mit 36 °/ 0 . 

Während in den anderen Versuchen bei den Tieren mit Eck¬ 
scher Fistel nur die zeitlichen Verhältnisse der Verbrennungen bei 
gleichem absolutem Wert gegenüber der Norm verschoben sein 
können, würden wir hier den Fall vor uns haben, daß Verlang¬ 
samung und abnorme Steigerung der Verbrennungen sich mitein¬ 
ander verbinden können. 

Zusammenfassung. 

39 vielstündige vergleichende Respirationsversuche bei Hunden 
vor und nach Anlegung der Eck’schen Fistel ergaben, daß deut¬ 
liche Abweichungen von der Norm nur im Stadium der Intoxi¬ 
kation Vorkommen. 

Sie bestehen im wesentlichen in einer Steigerung der Wärme¬ 
produktion im nüchternen Zustande um ca. 20 °/o> ferner in einer 
Verlangsamung der Eiweißverbrennung, sowie einer stärkeren In¬ 
tensität der Zuckeroxydation. 

1) Znntz u. Loewy, Lehrbuch der Physiol. d. Menschen p. 678, 1909. 
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Nr. 

der 

Unter¬ 

su¬ 

chung 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koll 

Nr. 

Datum 

! 

! Hund 

i 

i 

Nahrung unmittel¬ 
bar vor dem 
Versuch 

Sauerstoff¬ 
verbrauch 
pro Stunde 
nüchtern 

! 

Sanerstoff- 
verbranch 
pro kg 
und Stande 
nüchtern 






L 

Normal 

1 

H. 23 

1 

( 

13.—14. V. 
1910 

! 

Meisei 

Gew.: 8/7 kg 
Temp.: 37,9 bis 
38,3° 

! 

75 g Plasmon in 
V* 1 Milch per 
Schlundsonde 

Mittel aus 3 

12 stündigen 
Versuchen: 
5,394 1 

654,5 ccm 

I 




i 

RQ.{ 

0,757, 0,817, 
0,824 ^ 

1 

2 

- 

H. 27 

! 

20.—21. V. 
1910 

i 

Meisel 

Gew.: 8,9 kg 
Temp. : 38,9 bis 
38,4° 

100 g Trauben¬ 
zucker in 500 g 
Wasser gelöst per 
Schlundsonde 

Wie bei H. 23 

i 

1 

654,5 ccm 



1 

1 

RQ-{ 

n 

i 

3 

H. 32 

31. V.—1. VI. 
1910 

Wolff 

Gew.: 16,27 kg 
Temp.: 39,5° 

100 g Plasmon in 
V» 1 Milch aufge- 
schwemmt.gefressen 
(= 13,844 gN) 

Mittel aus 3 

10stündigen 
Versuchen: 
7,164 1 

426,9 ccm 





RQ. { 

0,745, 0,753, 
0,763 


4 

H. 34 

I 

3.-4. VI. 
1910 

Wolff 

Gew.: 16,6 kg 
Temp.: 38,7 bis 
38° 

lf)0 g Trauben¬ 
zucker in % 1 
Wasser gelöst per 
Schlundsonde 

Wie bei H. 32 

| 426,9 ccm 

i 



1 

i 



1 

5 

H. 48 

4.-5. X. 
1910 

^ Ami II 

1 Gew.: 13,8 kg 
; Temp.: 38,4 bis 
| 38,2° 

i 100 g Trauben¬ 
zucker in 500 ccm 
Wasser gelöst per 
Schlundsonde 

Mittel aus 4 

10 stündigen 
Versuchen: 
6,628 1 

477,6 ccm 




1 

RQ- { 

0,846, 0,814, 
0,763, 0,788 

i 


6 

H. 50 

j 

21.—22. X. 
1910 

Ami II 

Gew.: 15 kg 
Temp.: 38,8 bis 
38.6 0 

100 g Plasmon 
in 1 1 Milch 
gefressen 

i 

Wie bei H. 48 

— 



i 


RQ { 

r ! 
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Liter Sanerstoffverbrauch pro Stunde nach der Mahlzeit und An¬ 
gabe über prozentuale Steigerung des Sauerstoffverbrauchs 
gegenüber dem Nüchternzustand 

Erhöhung 
d. Wärme¬ 
produktion 
in % des 
Wärme¬ 
gehaltes 
d. Nahrung 

Berner- 

während 
1.-2. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während I während 

3.—5. Std. | 6.—8. Std. 
nach der ' nach der 
Mahlzeit i Mahlzeit 

während 
9.—11. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 
12.—13.Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 
14— 22,Std. 
nach der 
Mahlzeit 

kungen 


versuche: 


9:200 1 
(r T0°; o ) 

6,135 1 
(+ 13,7%) 

5,937 1 

(+ io%) 

5,473 1 
(+0) 

5,869 1 
(+ 8,8%) 

5,5801 

(+ 5%) 

ca. 11% 


0.757 

0,780 

0,813 

0,824 

0,856 

0,817 



5,078 1 
(-6%) 

5,772 1 

(+8%) 

5,199 l 
(-4%) 

4,927 1 
(-8%) 

I 

5,453 1 
(±0) 

5,058 1 
(-6%) 



100 

0,982 

0,959 

0,866 

0,875 

0,824 



11,371 

58,7%) 

10,28 1 
(+43,6%) 

7,7361 

(+8%) 

6,362 1 

(- H°/o) 

7,286 1 
(± 0) 

6,863 1 
(-5%) 

ca. 13% 


0870 

0,843 

0,850 

0,792 

0,811 

0,763 



7.543 1 

8,401 1 5,417 1? 

(+17,3%) (— 24,3%) 

i 

1 6,747 1 

(-5,7 o/o) 

5,812 1 
(- 18,9%) 

— 



1,016 

1,069 

0,984 

! 

0,898 

! 

0,869 

i 




6 ,582 I 

- Oi 

6,895 1 
(+ 3%) 

5,513 1 
(-15%) 

6,066 1 
(-10%) 

6,787 1 
(±0) 

6.387 1 
(-6%) 


1 

1 

1.1.07 

1,044 

1 

0,885 

■ 

0,797 

0,792 

1 

0,763 



8.71 

‘-w 

9,901 

(+50%) ' 

10,90 1 
(+ 64,4%), 

i 

11.2 1 

(+ 69%) 

8,634 1 
(+30 o/ 0 ) 

7,201 1 
(+«%) 

ca. 24% 


0.797 

0,820 1 

1 

0,830 1 

0,818 

0.811 1 

0,788 
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Grafe u. Fischler 


Nr. 

Ver- 




Sauerstoff¬ 
verbrauch 
pro Stunde 

Sauerstofi- 

der 

suchs- 



Nahrung unmittel¬ 

verbrauch 

Unter¬ 

su¬ 

proto- 

koll 

Datum 

Hund 

bar vor dem 
Versuch 

pro kg 
und Stunde 

chung 

Nr. 




nüchtern 

nüchtern 


II. Versuche ohne Auftreten von 


7 

H. 26 

18.—19. V. 
1910 

1 

Schnauzer I 
Gew.: 12,8 kg 
Temp.: 37,9 bis 
37,8° 

100 g Trauben¬ 
zucker gelöst in 
*/* 1 Wasser per 
Schlnndsonde 

Mittel aus 4 

10 ständigen 
Versuchen: 
6,334 1 

454,9 ccm 





RQ.{ 

0.773, 0.819. 
0,789, 0,848 

" 

8 

H. 28 

23.-24. V. 
1910 

Foxl 

Gew.: 8,000 kg 
Temp.: 37,8° 

100 g Plasmon 
in 700 ccm Milch 
aufgeschwemmt 
gefressen 
(= 15,281 g N) 

Mittel aus 2 
lOstiindigen 
Versuchen: 
3,3801 

407,3 ccm 

i 





rq{ 

0,844, 0,798 

— 

9 

H. 36 

8.-9. VI. 
1910 

Foxl 

Gew.: 7,7 kg 
Temp.: 38,8 bis 
38,5° 

100 g Trauben¬ 
zucker in 600 ccm 
Wasser gelöst per 
Schlundsonde 

Wie bei H. 28 

407,3 ccm 





rq.{ 

n 

— 

10 

H. 38 

15.-16. VI. 
1910 

Ami I 

Gew.: 10.8 kg 
Temp.: 38,6 bis 
38,8° 

150 g Trauben¬ 
zucker in 500 ccm 
Wasser per 
Schlundsonde 

Mittel aus 4 
lOstiindigen 
Versuchen: 
4,177 1 

395.6 ccib 





RQ.{ 

0,753, 0,854, 
0,866, 0,864 


11 

H. 39 

16.—17. VI. 
1910 

Ami I 

Gew.: 10,7 kg 
Temp.: 39,2 bis 
38,7° 

250 g Fleisch 
gefressen 
(= 11,75 g N) 

Wie bei H. 38 

395,6 ccm 


1 



RQ-{ 

n 

— 

12 

H. 67 

16. XL 
1910 

Ami II 

Gew.: 12,2 kg 
Temp.: ? 

Seit 20 Std. 
nüchtern 

I 

5,790 

474,5 ccm 





RQ-ii 

1 

0,777 

1 

l 
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Liter Sanerstoffverbranch pro Stunde nach der Mahlzeit nnd An¬ 
gabe über prozentuale Steigerung des Sauerstoffverbrauchs 
gegenüber dem Nüchternznstand 

Erhöhung 
d. Wärme- 
prodnktion 
in °/ 0 des 
Wärme¬ 
gehaltes 
d. Nahrung 

Bemer- 

ihrend 
-2. Std. 
cb der 
ablzeit 

während 

3.—5. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 

6.—8. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 
9.—11. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 
12.-13. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während 
14.-23. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

knngen 


utlichen Intoxikationserscheinungen: 


814 1 

39,1%) 

1,083 

9,1&5 1 
(+45%) 

0,961 

7,8361 

(+ 23,7%) 

0,839 

6,597 1 

(+4%) 

0,817 

5,408 1 
(- 14,6%) 

0,823 

_ 

5,195 1 
(- 17,6%) 

0,789 

1 

Hand 
während 
des Ver¬ 
suchs etwas 
unruhig, 
bellt häung 

.635 1 
37,1%) 

4,500 1 5,870 1 

(+33,1%) (+73,7%) 

5,543 1 ■ 4,527 1 

(+ 64%) J (+ 33,9%) 

i 

4,782 1 
(+ 41,5%) 

_ 

ca 21 % 


0,747 

0,877 

0,878 

0,856 

0,840 

0,852 



>.649 1 
r»%) 

3,762 1 
(+11%) 

3,273 1 
(±0) 

3,755 1 
(+H%) 

3,37 1 

(± 0) 

— 



1,050 

1,169 

1,134 

0,943 

0,860 




>.662 1 
35,6 %) 

5,159 1 
(+ 23,3%) 

4,301 1 

(+3%) 

4,535 1 
(+ 8,5 %) 

3,977 1 
(-4,8%) 

3,777 1 
(- 9,6%) 



1,022 

1,130 

1,200 

1,014 

0,886 

0,866 



4.639 1 

■ii,i 0, n 

5,2001 

(+25%) 

5,384 1 
(+28,9%) 

4,80 1 
(+ 13%) 

4,786 1 
(+ 12%) 

4,3151 

(+ ^ %) 

i 

ca. 14% 

1 

1 

• 

0,957 

| 0,896 

0,849 

0,909 

i 0,857 

I 7 

j 

0,864 1 



j 

1 

1 

\ 

\ 

1 



1 

1 

1 

i 
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GhAFB U. F18CHLEE 


Nr. Ver- 
der jsuchs- 
Unter- proto-: 

1 

Datum 

Hund 

Nahrung unmittel¬ 
bar vor dem 

Sanerstoff- 

verbrauch 

Sauerstoff- 
verbrauch 
pro kg 

Buch¬ 

ung 

koll 1 
Nr. 

! 

1 

1 

! 

i 

Versuch 

| 

pro Stunde 
nüchtern 

und Stunde 
nüchtern 


III. Versuche im Zn- 


13 

1 

H. 71 

24. XI. 1910 

1 

1 

Ami II 

Gew.: 12,2 kg 
Temp.: 40,1° 

1 

100 g Plasmon 
in 1 1 Milch ge¬ 
fressen 

! 

Mittel aus 

2 X10 1 stündigen 
Versuchen: 
6,998 

578.91 

l 




RQ.{ 

0,835, 0,826 


14 

H. 81 

16.—17. XII. 
1910 

Schnauzer II 
Gew.: 6,8 kg 
Temp.: 38,1 bis 
38,3» 

200 g Fleisch 
(gebraten) ge¬ 
fressen 

Mittel aus 

2 X lOstündigen 
und 2X4 stün¬ 
digen Versuchen: 
4,438 

| 606,51 



! 


RQ. { 

0,845, 0,785 
0,783, 0,846 

' 

15 

H. 90 

28.-29. I. 
1911 

Schnauzer 11 
Gew.: 7,8 kg 
Temp.: 39 bis 
38,6» 

300 g gebratenes 
Fleisch gefressen 
(= ca. 14 g N) 

Wie bei H. 81 

j 



l 



RQ.{ 

1» 

" 
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i 


Liter Sauere toffverbrauch pro Stunde nach der Mahlzeit und An¬ 
gabe über prozentuale Steigerung des Sauerstoffverbrauchs 
gegenüber dem Nüchternzustand 

Erhöhung 
d. Wärme¬ 
produktion 
in % des 
Wärme¬ 
gehaltes 
d. Nahrung 

Berner- 

während 1 während während 
1.-2. Std. 3.-5. Std. 6 . — 8 . Std. 
nach der . nach der 1 nach der 
Mahlzeit 1 Mahlzeit Mahlzeit 

während 
9.—11. Std. 
nach der 
Mahlzeit 

während i während 
12.-13. Std. 14.-22. Std. 
nach der , nach der 
Mahlzeit Mahlzeit 

kuDgen 


stände der Intoxikation: 


7.1471 

:-2%) 

7,8001 

(+11,4%)! 

1 

8,2411 j 
(+17,8%) 

1 

7,5231 

(+7,5%) 


— 

— 

Intoxika¬ 
tion nicht 
stark. 

1 

0,869 

J 

0,890 

1 0,880 

0,837 

1 

| _ 

— 

— 1 


4.5551 ' 

'-2%) ' 

4,3211 

(— 1 °/o) 

1 

3,4571 
(-25%) j 

6,251 

(+40,7%) 

4,741 

(+6,8%) 

— 

Intoxika- 

tions- 

erschei- 







j 

nungen 
nur ge¬ 

0.856 

1 

0,865 

0,801 

i ! 

! 

0,790 

0,783 


ring. 

55581 

Mö.3%) 

5,0481 
(+13,8%)! 

5,1981 
(+17,1%) 

6,7021 
(+51%) 

während der 23.-26. Std. 

5,200 = (+ 17,2%) 

! 

36% 

Anschei¬ 

nend 

starke 

Intoxika¬ 

tion. 

0.793 

0,769 

j 

+ 0,814 

1 

0.830 

bzw. 0,846 

während dev 23.-26. Std 




Deutsches 


Archiv 


für klin. Medizin. 


104 Bl. 


22 
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Tabeilt IV 


Ver¬ 

such 

Nr. 

Versuch s- 
protokoll 
Nr. 

Datum 

1 

Tier 

i 

Körper¬ 
gewicht 1 

kg 

l 

i 

i 

Durch- 
1 schnitt- 
liehe 

1 Körper¬ 
tempera- ! 
tur 
°C 

Durch¬ 
gehn itt* 
liehe 

1 Tenipera- 
' tur de> 
Respira* 

1 tious- 
apparates 
u C 

in-* 

tur <k* 

Iri-'ll’ 

» ( 

1 

i H. 20 

2. V. 1910 

1 

Meisel 

' (normal) ! 

7,5 

38,8 | 

18,5 

15.x 

2 

H. 21 

| 4. V. 1910 

Schnauzer I 
(nach d. Operat.) 

| 13,8 

38 

19.8 

17.1 

3 

H. 22 

1 6. V. 1910 

! 71 

! 13,5 

37,8 

19.5 

17.0 

4 

H. 23 b 

i 14. V. 1910 

Meisel (normal) 

i 

j 8,7 

38,1 

20 

\ü 

5 

H. 24 

14. V. 1910 

1 

I 

Foxl 

(nach d. Operat.) 

! 8,3 

37,9 

! 

! 20 

17.75 

6 

H. 25 

17. V. 1910 

7? 

, 8,02 

38,0 

22 

?’ I 

7 

H. 26 b 

19. V. 1910 

Schnauzer 
(nach d. Operat ) 

1 12,8 

37,9 

23 

2:5 

8 

H. 27 b 

21. V. 1910 

i Meisel 

(normal) 

8,9 

i 

38,6 

26 j 

i 

24.5? 

9 

H. 28 b 

. 24. V. 1910 

i 

Foxl 

(nach d. Operat.) 

8,0 

37,8 

22,8 

20,* 

10 

H. 29 

[ 25. V. 1910 

Wolff 

(normal) 

17,5 

i 

38.8 

22 

; 


11 

H. 30 

1 27. V. 1910 

77 

16,6 

, 38.6 

22.5 

12 c 

12 

H. 31 

1 30. V. 1910 

Ami 

(nach d. Operat.) 

10,2 

38,5 

19,5 

I7.i 

18 

H. 32 b 

1. VI. 1910 

Wollt (normal) 

16,27 

38.5 

18.8 

li\ r 

14 

H. 33 

2. VI. 1910 

Ami 

(nach d. Operat.) 

10,6 

38,5 

20,9 

IS 

15 

II. 37 

9.—10. VI. 
1910 

1 Schnauzer I 
(nach d. Operat.) 

, 15,0 

38,8 

25 

i 

t 

IG 

H. 38 

16. VI. 1910 

Ami I 

(nach d. Operat.) 

10,8 

38,7 

19.5 

17“ 

17 

U. 39 

18. VI. 1910 


10,7 

; 38.95 

20 

l": 

18 

H. 4t) 

24. IX. 1910 

Ami II 

(v. d. Operat.) 

13,23 

38,65 

18 

liö 

19 

II. 47 

29. IX. 1910 

77 

13,52 

38,65 

’ 20.5 

lv*; 

20 

H. 48 

i 5. X. 1910 

J7 

13,8 

38.3 

18,5 

k' 11 

21 

H. 50 

' 22. X. 1910 


15.0 

38.7 

19,5 

i ■ 

22 

11. 67 

16. XI. 1910 

Ami II 

(nach d. Operat. 
ohne lntoxik.) 

12,2 

•j 

2‘ ».2 

1-V 

28 

II. 72 

25. XI. 1910 

Ami II 
(im Intoxi- 
kationszustand) 

■ 12,1 

38,9 

16 

14.: 

24 

H. 70 

1. XII 1910 


12.08 

38.8 

18 

K 

25 

11. 81a 

i 

j 

16. XII. 1910 

Schnauzer II 
(im Intoxi¬ 
kationszustand) 

6,8 

39 

20.2 

P 

2G 

II 81 b 

17. XII. 1910 

77 

6,8 

38,3 

20 

\~' 

27 

II. 89 

27. I. 1911 

77 

7.8 

38.9 

19.5 

17"’ 

2S 

II. ‘.'Ob 

28. 1. 1911 

r 

7.8 

88.6 

20 

I7r ; 
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üchternversuche: 


\uf 0°, 
0mm Hg 
Trocken¬ 
st redu¬ 
ziertes 
f olnmen 
tr Venti- 
tionsluft 
in 1 

Dauer des 
Versuchs 

Produ¬ 

zierte 

CO, 

während 
des .Ver¬ 
suchs 
in 1 

CO* pro 
Stunde 
und kg 

1 

0, Ver¬ 
brauch 
während 
des Ver¬ 
suchs 
in 1 

0, Ver¬ 
brauch 
pro 

Stunde 

1 

BQ. 

CO* 

0* 

Bemerkungen 

6281 

8 37 —6 54 

43,12 

5,59 

57,0 

7,38 

0,756 

sehr ruhig 

7137 

10 **—7 06 

40,95 

8,649 

53,0 

4,723 

0,773 

stellenweise 
etwas unruhig 

6285 

8 10 —6 4Ä 

56,48 

4,024 

69,0 

4,915 

0,819 


7001 

112S_81* 

40,02 

5,238 

49,0 

6,563 

0^17 

sehr ruhig, z. T. 
schlafend 

6615 

9 41 —6 48 

26,17 

3,457 

31,0 

4,098 

0,844 

sehr ruhig 

6871 

8**—'7« 

29,52 

3,228 

37,0 

4,047 

0,798 


5549 

10 10 —8 07 

39,44 

3,057 

50,1 

3,967 

0,789 

r 

5777 

1108^8 12 

39,73 

4,681- 

45,0 

5,682 

0,824 

n 

5685 

10 2A —6 46 

34,10 

5,094 

40,1 

5,977 

0,852 

n 

7008 

8 14 — 5 10 

48,4 

3,096 

65,0 

4,159 

0,745 

n 

6886 

8“-5 37 

51,98 

3,338 

69,0 

4,43 

0,753 


6558 

8 23 —6 58 

35,40 

3,285 

47,0 

4,361 

0,753 

n 

5718 

10i*—g™ 

45,04 

3,212 

59,0 

4,219 

0,763 

i 

5839 

8 12 —6 M 

36,72 

3,358 

43,0 

! 3,932 

0,854 

r> 

6952 

9 51 —6 52 

57,69 

4,044 

68,0 

4,593 

0,848 

n 

5848 

2*3_932 

23,37 

3,27 

27,0 , 

3,777 

0,866 

n 

5941 

10 2 *—7 20 

26,14 

3,73 

30,2 

4,315 

0,864 1 


6993 

8 40 —6 05 

55,80 

4,78 

66,0 ; 

5,298 

0,846 

7? 

6928 

8 42 -6 10 

45,57 

3,562 

56,0 

4,377 

0,814 

1 

1 

5537 

2 55 —9 10 

28,99 

3,53 

38,0 ; 

4,63 

0.763 


6054 

11*»—8 06 

48,38 

3,781 

61,3 ! 

4,799 

0,788 


4787 

11I8_626 

32,25 

3,687 

41,5 

4,745 

0,777 

r 

6646 

10 41 —o 25 

38,40 

4,751 

46,0 

5,690 

0,835 ! 
1 

n 

6486 

9°7_ 6 21 

54,54 

4,864 

1 

66,0 

i 

5.888 

0,826 


6531 

8 45 --6 36 

! 

27,02 

4,043 

32D ! 

4,785 

0,845 1 
0.783 j 

sehr ruhig, ge¬ 
ringe Intoxi¬ 
kation 

1366 

IO»»—12 17 

73.57 

5,459 

91,0 

6.971 



5941 

l 00 —IO 00 

32,19 

4,585 

41.0 

5.841 ■ 

0,785 


2919 ! 

6 M —10 37 

16,48 

5,641 

19,5 

I 

6.667 

i 

0,846 | 

1 

sehr ruhig, sehr 
ausgesprochene 
Intoxikation. 
22* 
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Aus der medizizinischen Klinik in Gießen. 

Direktor: Prof. Dr. V o i t. 

Über Perkussion der wahren Herzgrenzen. 

Von 

Privatdozent Dr. A. Weber und Dr. F. Aliendorf. 

Veranlassung zu der vorliegenden Untersuchung war zunächst 
die Absicht, nochmals festzustellen, mit welchem Grad von Wahr¬ 
scheinlichkeit die Herzsilhouette, d. h. die gerade Projektion des 
Herzens einschließlich des Gefaßbandes auf die vordere Brustwand, 
durch eine mittelstarke Finger-Fingerperkussion richtig zu perku- 
tieren ist und mit welchen Fehlern (in cm gemessen) man bei den 
ganz verschieden schwer zu perkutierenden Abschnitten der Herz¬ 
figur rechnen muß. Damit erfüllen wir eine Forderung von Sahli *), 
der darauf hinweist, daß es beim statistischen Vergleich von Herz¬ 
perkussion und Orthodiagramm nicht so sehr auf Registrierung der 
richtigen Resultate als vielmehr auf die der maximalen Fehler 
ankomme, da man schon vor der Orthodiagraphie durch Vergleich 
der Perkussionsresultate mit dem Sektionsbefund festgestellt habe, 
daß die Perkussion klinisch brauchbar sei, insofern also die Ortho¬ 
diagraphie nichts Neues ergeben habe. Praktisch wichtig sei es 
festzustellen, welche maximalen Fehler bei der Perkussion vorkämen, 
weil die großen Fehler zu falschen Diagnosen verleiten könnten. 
Wenn wir auch darauf hinweisen müssen, daß durch Nachmessen 
an der Leiche die am Lebenden gewonnenen Perkussionsresultate 
nicht einwandfrei kontrolliert werden können, 4 ) und die Orthodia¬ 
graphie hierfür das weitaus exaktere Verfahren darstellt, so glauben 
doch auch wir, daß für die richtige Bewertung der Perkussion eine 
eingehende Feststellung der Perkussionsfehler nötig ist. Dann aber 
wollten wir versuchen festzustellen, ob die Fehler bei der Per- 

1) Sahli, Lehrbuch (1er klin. Untersuckungsmetkoden 1909 p. 241. 

2) Schieffe r u. Weber, Die Perkussion der absoluten Herzdämpfung nsw. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 94, 1907, p. 479. 
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kussion nicht wenigstens teilweise dadurch hervorgerufen würden, 
daß die psychische Verwertung der gewonnenen Schalleindrücke 
durch Autosuggestion beeinflußt würde. Aus einer Reihe von 
Beobachtungen schlossen wir, das durch eine vorgefaßte Meinung 
(„hier muß die Herzgrenze liegen“) die Perkussionsresultate mit- 
bestimrat würden. Wir sahen bei verschiedenen Untersuchern, die 
ihre Perkussionsresultate sehr oft durch die Orthodiagraphie kon¬ 
trollierten, das auch bei großer Übung hin und wieder völlige Ver¬ 
sager bei der Herzperkussion vorkamen und zwar besonders in 
solchen Fällen, in denen die Perkutierenden auf Grund ihrer durch 
die Orthodiagraphie gewonnenen Erfahrungen eine andere Herz¬ 
figur erwarteten als sie sich nachher fand. Ferner machten wir 
die Erfahrung, daß unsere Perkussionsresultate schlechter als sonst 
waren, wenn wir die von einem Ungeübten festgestellte Herzfigur 
nachkontrollierten, auch dann, wenn wir zu ganz anderen Per¬ 
kussionsresultaten kamen als der Ungeübte. 

Zur Erklärung solcher Beobachtungen stellten wir folgende 
Überlegung an: Bei der Herzperkussion sind die Schallunterschiede, 
die die Organbestimmung ermöglichen, oft sehr gering nnd unklar. 
Je unklarer, je verschwommener aber ein Sinneseindruck ist, um so 
leichter wird voraussichtlich bei seiner psychischen Verwertung 
die Suggestion eine Rolle spielen können, d. h. um so mehr ist 
die Objektivität gefährdet. 

Die Objektivität im Perkutieren ist aber offenbar nur dann 
gewahrt, wenn wir uns einzig und allein auf die Wahrnehmung 
eines ganz bestimmten Schallunterschiedes, der, wie wir erfahrungs¬ 
gemäß wissen, über der Herzgrenze auftritt, die Vorstellung bilden: 
„hier beginnt die Herzdämpfung“. Jeder durch ein anderes Sinnes¬ 
organ vermittelte Eindruck kann die Objektivität nur stören, wo¬ 
mit natürlich noch nicht gesagt ist, daß andere Sinneseindrücke, 
Z; B. das Fühlen des Spitzenstoßes, die richtige Bestimmung der 
Herzgrenzen ei-schweren müssen. In derselben Weise w'erden auch 
vorgefaßte, auf Erinnerungsbilder gegründete Meinungen stören 
(z. B. „weil bei dem Emphysematiker das Herz tiefzustehen pflegt, 
wird das auch bei diesem Emphysematiker zu sein“.) 

Die Richtigkeit dieser Überlegungen ließ sich möglicherweise 
experimentell erweisen, allerdings unter der Voraussetzung, 
daß allein durch die Wahrnehmung der akustischen Phänomene 
bei der Perkussion die Herzfigur richtig zu bestimmen ist. Es 
mußten die Perkussionsresultate besser werden, w r enn man die 
Möglichkeit, sich bei der Perkussion von einer vorgefaßten Meinung 
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leiten zu lassen oder andere Sinneseindrücke zu perzipieren, aus¬ 
schloß. 

Das ist natürlich nur ein indirekter Beweis. Der direkte läßt 
sich überhaupt nicht führen, da wir das Zustandekommen eines 
Urteils mit unserem geistigen Auge nicht verfolgen können, also 
nicht wissen, auf Grund welcher Sinneseindrücke und Erinnerungs¬ 
bilder wir uns das Urteil gebildet haben, und noch viel weniger 
wissen, in welcher Stärke die einzelnen eventuell in Betracht 
kommenden Faktoren bei der Urteilsbildung gewirkt haben. 

Wir gingen bei diesen Versuchen folgendermaßen vor: Am 
liegenden Patienten bestimmten wir perkutorisch die Herzsilhouette, 
sofort danach orthodiagraphierten wir mit dem Horizontalapparat 
von Moritz die Herzfigur direkt auf die Haut.. Und zwar unter¬ 
suchten wir zunächst eine größere Anzahl von Männern (insgesamt 
110) unter den gewöhnlichen Umständen, d. h. im hellen Zimmer 
unter Kontrolle der Augen. (Serie I.) Um gleichzeitige Gesichts¬ 
eindrücke möglichst auszuschalten, pekutierten wir in einer weiteren 
Serie wieder 110 Männer mit abgewandten, bzw. geschlossenen 
Augen. (Serie II.) Wir gewannen aber die Überzeugung, daß es 
schwer ist, während der ganzen Dauer der Perkussion die Augen 
durch Wegwenden oder Schließen vollkommen von der Unter¬ 
suchung auszuschalten. Sehr leicht sieht man doch unwillkürlich 
einmal während des Perkutierens auf die aufgezeichnete Figur. 
Deshalb gingen wir dazu über in einer dritten Serie (110 Männer) 
im vollkommen dunklen Zimmer zu perkutieren. Bei der vierten 
und letzten Serie schalteten wir alle gleichzeitigen Tast- und Ge¬ 
sichtseindrücke dadurch aus, daß der eine von uns perkutierte, 
während der andere mit abgewendetem Gesicht hinhorchte und 
jeweils angab, wann seiner Ansicht nach die Herzgrenze erreicht 
war. 1 ) Diese Art der Perkussion wendeten wir bei 60 Männern 
an. Wir suchten eine möglichst große Objektivität dadurch zu 
erreichen, daß der Perkutierende solange in gleichmäßiger Schlag¬ 
folge (jedesmal vier vollkommen gleich starke Perkussionsschläge 
auf dieselbe Stelle) in einer Richtung auf das Herz zu weiter per¬ 
kutierte, bis der Hinhorchende „Halt“ gebot. 

Wir benutzten die Finger-Fingerperkussion. Der im distalen 
Interphalangealgelenk hyperextendierte Plessimeterfinger wurde 
möglichst tief — natürlich ohne Schmerzen zu machen — in die 


1) Fast in der gleichen Weise ist Treupel vorgegangen, ebenfalls um 
möglichst objektiv zu perkutieren. Münch, med. Wochenschr. 1907 p. 975. 
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Weichteile des zu Untersuchenden eingepreßt. Wir finden, daß 
man bei fest aufgelegtem Plessimeterfinger viel prägnantere Schall¬ 
unterschiede bekommt, als bei lose aufgelegtem Finger, wie das Sahli 1 2 ) 
empfiehlt Aufdaslnterphalangealgelenk wird perkutiert, einmal, weil 
es die Weichteile des Patienten am besten verdrängt, dann weil es 
selbst den härtesten Teil des Plessimeterfingers darstellt. Die Theorie 
Geigel’s*), der die Wirkung des Plessimeters darin erblickt, daß 
es vermöge seiner Elastizität den Perkussionsstoß kurzdauernd 
mache und dadurch eine geringere Breiten- und bessere Tiefen¬ 
wirkung des Perkussionsstoßes bedinge, können wir nicht aner¬ 
kennen. In einer späteren Arbeit w'erden wir darauf zurück¬ 
kommen. Wir sind eher geneigt, mit Plesch 3 ) die Bedeutung des 
Plessimeters darin zu sehen, daß in ihm durch die Perkussion 
Eigenschwingungen angeregt werden, die in dem daruntergelegenen 
lufthaltigen Gewebe Resonanz hervorrufen, wenn wir uns auch 
darüber klar sind, daß auch dieser Vorstellung manche Bedenken 
entgegen stehen. Eigenschwingungen werden aber am besten ent¬ 
stehen, wenn sowohl Plessimeter wie Hammer möglichst hart sind, 
sie dürfen natürlich nicht so hart sein, daß bei ihrem Aufeinander¬ 
prallen ein Knall entsteht, der die Wahrnehmung des Resonanz¬ 
geräusches stören würde. — Die vielfach geübte Sitte auf die 
Mitte der Mittelphalanx zu perkutieren, halten wir nicht für zweck¬ 
mäßig, weil der Finger an dieser Stelle an der dorsalen und volaren 
Fläche reichlich mit Weichteilen ausgefüttert ist, ferner weil die 
Phalanxmitte von den beiden Gelenkköpfchen volarwärts überragt 
wird und daher der Brustwand des zu Untersuchenden nicht so 
gut angelegt werden kann als die Partie des distalen Interphal- 
angealgelenkes. — Den perkutierenden Finger bringen wir in die 
Stellung, wie sie bei dem Klavierspielen eingenommen werden soll: 
das Grundglied gestreckt, das Mittelglied um 45° gebeugt und das 
Nagelglied gegen die Mittelphalanx wieder um 45° gebeugt. 
Bei dieser Stellung der Nagelphalanx wird der Perkussionsstoß 
senkrecht zur Körperoberfläche des Patienten geführt. Ferner trifft 
die härteste Stelle der Fingerspitze auf den Plessimeterfinger. Die 
Bewegung beim Perkutieren geschieht vorwiegend im Handgelenk, 
wenig im Schulter- und nur angedeutet im Metakarpo-Phalangeal- 
gelenk. Die übrigen Arm- und Fingergelenke bleiben vollkommen 


1) Sahli, Lehrbuch der klin. Untersuchungsinethoden V. Aufl. p. 201 unteu. 

2) Geigel, Deutsches Areh. f. klin. Med. IM. 88 p. 598. 

3) Plesch, Deutsches Areh. f. klin. Med. Bd. 03. 
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in Ruhe. Der Perkussionsschlag wir schnellend (staccato) aus¬ 
geführt, da wir auf etwaige Tasteindrücke absichtlich verzichten 1 2 ) 
und ferner im Gegensatz zu Moritz*) nicht annehmen, daß durch 
„mehr lange Schläge“ eine erheblichere Tiefenwirkung des Per¬ 
kussionsstoßes erzielt wird. Diese ist u. E., soweit der Unter¬ 
sucher in Frage kommt, nur von dem Druck des Plessimeters 
und der lebendigen Kraft des Perkussionsschlages abhängig. Wir 
wählen auch deshalb den schnellenden Perkussionsschlag, weil wir 
mit der Möglichkeit rechnen, daß durch ein längeres Verweilen 
des Perkussionsfingers auf dem Plessimeter der erzeugte Schall 
kürzer dauernd wird, gerade so wie das der Fall ist, wenn man 
z. B. eine Guitarresaite mit dem Finger anschlägt und dann den 
Finger nicht sofort von der Saite wegzieht. Ob ein Staccatoschlag 
wirklich ein länger dauerndes Perkussionsgeräusch erzeugt, ließe 
sich experimentell nachweisen, leider haben wir die nötige Ein¬ 
richtung dazu nicht. 

Die Stärke des Perkussionsschlages paßten wir der Dicke der 
zu durchdringenden Lungenschicht an: je dicker diese, um so 
kräftiger der Perkussionsschlag. Daher wurde der ganze rechte 
Rand der Herzsilhouette mit Ausnahme seines untersten Teiles und 
der linke Rand herab bis zu dem vom linken Ventrikel gebildeten 
Gebiet mit kräftigen Schlägen perkutiert, am linken Ventrikel 
wurde je weiter abwärts, umso leiser perkutiert, die Herzspitze mit 
allerleisester Perkussion. 

Bei Entscheidung der Frage, bei welcher Schallqualität die 
Herzgrenze anzunehmen sei, hielten wir uns nicht an irgendein 
Schema, etwa derart, daß die Grenze dahin zu setzen sei, wo die 
erste geringe Schall Verkürzung auftritt, sondern wir prägten 
uns durch häufiges Nachperkutieren vorher orthodia- 
graphisch auf die Brustwand aufgezeichneter Herz¬ 
figuren den Grad von Schalldifferenz ein, der über 
den verschiedenen Abschnitten der Herzsilhouette 
zu beobachten ist. Auf die so gewonnenen Klang¬ 
erinnerungsbilder bauten wir unsere Perkussion auf. 

Wir halten ein solches Vorgehen für durchaus rationell, denn 
an den verschiedenen Abschnitten der Herzgrenze tritt nicht über¬ 
all derselbe Schallunterschied gegenüber dem vollen Lungenschall 
auf. Während das Gefäßband rechts und links sich meist nur 


1) Ebstein, Deutsche med. Wochenschr. p. 702. 

2) Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. 13d. 88, 1907 p. 278. 
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durch eine ganz geringe Dämpfung erkennen läßt, ist die durch 
den rechten Vorhof bedingte Dämpfung in der Regel ganz deutlich. 
Einen spitzen Herzleberwinkel perkutiert man nur dann, wenn man 
bei ganz leiser Perkussion die Grenze da annimmt, wo eben der 
Lungenscball aufhört. Den Winkel zwischen dem Gefaßband und 
dem linken Vorhof bzw. linken Ventrikel fanden wir fast stets da, 
wo bei kräftiger Perkussion eine schon vorher aufgetretene ganz 
geringe Schall Verkürzung plötzlich in eine sehr deutliche Dämpfung 
fibergeht, d. i. gewöhnlich 1—1,5 cm medianwärts von der ersten 
eben wahrnehmbaren Schallverkürzung. Der linke Ventrikel zeigt 
sich bei schwacher Perkussion durch ziemlich deutliche Dämpfung 
an; die Herzspitze bei leisester Perkussion in der Regel durch 
eine minimale Verkürzung des hier vorwiegend tympanitischen 
Schalles. 

Unsere Untersuchungen stellten wir nur an Männern an und 
zwar ohne eine Auswahl nach Alter oder Körperbeschaffenheit zu 
treffen. Zur Verwertung in dieser Arbeit kamen alle Fälle, die 
wir perkutierten und sofort hinterher orthodiagraphierten, 

Unter unserem Material befinden sich eine größere Anzahl 
Soldaten der hiesigen Garnison, die uns Herr Oberstabsarzt 
Dr. Plagge überwies. Wir danken ihm auch hier verbindlich 
für sein freundliches Entgegenkommen. 

Die Wiedergabe unserer gesamten Tabellen würde einen zu 
breiten Raum einnehmen. Wir müssen uns darauf beschränken, 
die prozentische Zusammenstellung unserer Richtigresultate hier 
anzuführen. 

In der Tabelle sind in besonderer Rubrik geführt: 

1. der rechte Rand des Gefäßbandes (Vena cava superior), 

2. der rechte Herzrand (rechter Vorhof), 

3. der linke Rand des Gefäßbandes (Aorta und Pulmonalarterie), 

4. der linke Gefäß-Herzwinkel, 

5. der linke Herzrand (linker Ventrikel), 

6. die Herzspitze, 

7. „Alles“ bezeichnet die ganze Herzsilhouette. 

Als „falsch“ wurden alle Punkte angesehen, die mehr als 
0,75 cm von den entsprechenden orthodiagraphisclien entfernt lagen. 
— Wir haben stets einen Herzabschnitt als „falsch“ perkutiert 
bezeichnet, wenn auch nur ein Punkt in seinem Bereich die an¬ 
gegebene Grenze überschritt, während alle anderen sich mit dem 
Orthodiagramm deckten (s. Tabelle I). 
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Wie sich aus der Tabelle ergibt, ist der rechte Rand der 
Herzsilhouette häufiger richtig perkutiert worden als der linke. 
Das wäre in noch höherem Grade der Fall gewesen, hätten wir 
nicht oft am untersten Teil des rechten Herzrandes Fehler gemacht 
Eine weitere wichtige Fehlerquelle bedeuten stark verkalkte und 
gebuckelte Rippenknorpel. 


Tabelle I Richtige Resultate in Prozenten. 




Rechter 

Gefäß¬ 

rand 

Rechter 

Herz¬ 

rand 

Linker 

Gefäß- 

raud 

Gefäß- 

Herz¬ 

winkel 

Linker 

Herz- 

raud 

Spitze 

Alles 


Weber 

75 

80 

65 

57 

60 

66 

17 

Serie I 

| Alleudorf 

83 

60 

Mittel 67 

80 70 

63 

70 

20 


f Weber 

74 

65 

Mitte 

77 

71 

64 

72 

74 

22 

Serie II > 

| Alleudorf 

» 

70 

Mittel 71 

77 60 

73 

50 

17 


f Weber 1 

1 1 

i 

l 

67 ! 

54 

Mittel 67 

66 60 

69 

i 

72 

7 

Serie III 

| Allendorf 

80 

63 

Mittel 65 

37 | 40 

43 

50 

7 

1 

| Weber ! 

87 

67 

Mittel 52 

' 

53 | 57 

1 

1 57 

1 

70 

13 

Serie IV j 

[ Allendorf 

77 

47 

Mittel 65 

60 | 57 

63 

57 

! ' io 


Mittel 60. 


Wir möchten Sahli gegenüber betonen, daß es in einer ver¬ 
hältnismäßig großen Anzahl von Fällen möglich war, die linke und 
ganz besonders die rechte Seite des Gefäßbandes richtig zu per- 
kutieren. Angesichts dieser nun mehrfach festgestellten Tatsache 
können wir uns den theoretischen Bedenken Sahli’s 1 ) gegen die 
Perkussion des Gefäßbandes nicht anschließen. Es ist natürlich 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob die in jener Region auf¬ 
tretende Dämpfung auf das Sternum zu beziehen ist, oder auf die 
Gebilde des Mediastinums; mit Wahrscheinlichkeit sprechen doch 
die Perkussionsresultate für das letztere. Jedenfalls wäre es sehr 

1) Sahli, Lehrbuch der klin. Untersuchnngsniethoden V. Anfl. 1909 p. 204. 
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auffallend, wenn die so wechselnde Breite des Sternums zu der 
ebenfalls recht variablen Breite des Gefäßbandes derart in einem 
festen Verhältnis stände, daß das Sternum und Gefäßband so oft 
die gleiche Dämpfung gäben. — Gar nicht selten gelingt es auch 
einen nach links weiter ausladenden Aortenbogen, wie er bei alten 
Leuten vorkommt, richtig zu perkutieren, und in solchen Fällen 
kann von einem Einfluß des Sternums nicht die Rede sein. 

Wir halten demnach die perkutorische Bestim¬ 
mung des Gefäßbandes füT möglich und berechtigt. 
Auf der linken Seite machte vor allen Dingen der Herzwinkel 
Schwierigkeiten, wir haben ihn oft zu weit nach außen gefunden. 
Wie Dietl en *) hervorgehoben hat, werden die schlechten Resultate 
an dieser Stelle offenbar bedingt durch die tiefe Lage dieses Herz¬ 
abschnittes und die schalldämpfende Wirkung der Lungenhilus- 
gebilde. Bei dreien unserer Fälle haben wir ausdrücklich notiert, 
daß genau die Grenzen der Hilusdrüsen perkutiert sind. Dicke 
Weichteilschichten, starke Tympanie vom Adomen her und nahes 
fleranrücken der seitlichen Thoraxabdachung an die Herzgrenze er¬ 
schweren die Perkussion des linken Herzrandes und der Herzspitze. 

Unser Ziel bei der Perkussion, die gesamte Herzsilhouette fest¬ 
zustellen, haben wir nur in der überwiegenden Minderheit der Fälle 
erreicht, nämlich: 


bei der Perkussion unter Kontrolle der Augen 

und 

bei Perkussion mit geschlossenen Augen 


bei Perkussion im Dunkeln 
bei Serie IV von Aliendorf perkutiert 
„ Weber 


17 % (W.) 

20 % (A.) 

22% (W.) 

17% (A.) 

7% (W. u. A.) 
13 % (W.) 

10% (A.) 


Unsere Ergebnisse sind auch dann unbefriedigend, wenn wir 
uns darauf beschränken das „Herzmassiv“ soweit zu perkutieren, 
daß seine von Moritz angegebene Ausmessung möglich ist. Wir 
haben dann folgende Zahlen. 


Unter Kontrolle der Augen perkutiert 

32 % 

(W.) 


25 % 

(A.) 

mit geschlossenen Augen perkutiert 

20 % 

(W.) 


17 % 

(A.) 


1) Dietlen, Die Perkussion (1er wahren Herzgrenzen. Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 88 p. 291. 
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im Dunkeln perkutiert 19% (W.) 

10% (A.) 

Serie IV von Allendorf perkutiert 20% (W.j 

„ Weber „ 20 % (A.) 

Wir verzichten darauf, die Fälle eigens zusammenzustellen, in 
denen gleichzeitig nur der rechte und der linke Herzrand richtig 
perkutiert sind; wir betrachten in diesem Fall die Perkussion als 
mißlungen. Zu dieser Auffassung berechtigt uns die orthodia- 
graphisch erhärtete Tatsache, daß bei ein und demselben Indi¬ 
viduum die Medianabstände des rechten und besonders des linken 
Herzrandes je nach dem Zwerchfellstande ohne jede Veränderung 
der Herzgröße sehr wechseln können. 

Für sehr wichtig halten wir dagegen eine genauere Betrach¬ 
tung der Fehler. Wir haben die größeren Fehler von 2 cm und 
mehr in folgender Tabelle zusammengestellt 


Tabelle II. Zusammenstellung der größeren Perkussionsfehler. 
Aus Serie I (SO Fälle unter Kontrolle der Augen perkutiert von W.). 


Rechter 
Gefäß rund 


Rechter 

Herzrand 


Linker 

Gefäßrand 


Linker 

Gefäß- 

Herzwinkel 


Linker 

Herzrand 


Spitze 


außer¬ 

inner- außer- iuner- 

außer¬ 

inner¬ 

außer¬ 

inner- 

'außer- ! 

inner¬ 

an Cer¬ 

iime:- 

halb 

hall» halb halb 

halb 

halb 

halb 

| halb 

halb 

halb 

halb 

ikiib 

2 

2 2 

2 

2 

2 

2 

2 j 

2 

i 2 

2 


2 
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2 

2 

i 2 

2 ! 

2 

2 

2 


2 

8 

4 

2 

2 

2 1 

2 

i 3 

2 



3 

2 

3 

4 

3 

4 

2 

. 4 



3 


2 

2 

2 

2 


2 





2 

2 

3 1 



*2 





3 

3 

1 



2 


; I 



2 

l 

i 





Aus Serie II 1 80 Fälle mit geschlossenen Augen perkutiert von W.). 


2 

3 

2,5 

2,5 


2,5 


2 

2 

4 

9 


2,5 

2,5 

2 

2 

3 

2 

9 


2 

2 

3 


2 

3 

3 

2 

2 

2 


2,5 

3 


2,5 

3 

2,5 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 


3 

2 

2 

3 
2 

4 
2 


2 
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Rechter 

Rechter 

Linker 

1 Linker 

Linker 

n • 


Gefäßrand 

Herzrand 

Gefäßrand 

1 

ijretaif- 

Herzwinkel 

Herzrand 

apuze 

außer- 

inner- 

außer- inner- 

außer- 

inner- 

außer- 

inner- 

außer- 

inner- 

außer- 

inner- 

halb 

halb | 

halb halb 

halb 

halb 

halb 

halb 

halb 

halb 

halb 

halb 


Aus Serie III (80 Fälle im dunklen Zimmer perkutiert von 

W.). 


2 1 

3 

3 2,5 

2 

4 

4 

: 2 

2 1 

2 

1 4 1 

2 

2 1 

2,5 

4 2 

3 

2 

5 

1 3 

3 ! 

2 

! 2 

! 2 

2,5 ! 


2 1 2,5 

3 


2,5 

3 

2 

3 

2 

3 



4 1 3 

3 


2 

2,5 

1 2 

2,5 

3 

2,5 



4 2 

3 


2 

2 

2 

2 

3 

3 



2,5 

3 


2 

2 

3 

2 

2 

2,5 

j 


2 

2 


2 

2 

3 

2 

2 

2 

' 


2 

2 


3 

2 

2 

2 


1 2 

1 


2 

2 


3 


2 

2 


1 

1 



2 

3 


3 


2 

2 



i 

! 

2 

2 


i 5 







i 

i ; 

2 

i 


! 3 
: 3 

2 


1 


i 

j 

1 

l 



Aus Serie IV 

(30 Fälle von 

A. perkutiert). 





2 

3 1 5 

3 

5 i 

5 

2 

3 

1 2 

; 2,5 

3 


1 

| 

1 2,6 

2 . 
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! 2 

3 

2,5 

! 2 

1 2,5 

! 3 



1 


2,5 

1 

2 

2,5 

2,5 

i 

2 



* 


2,5 


2 

2.5 

2 





j 


2 

; 1 

2,5 
! 3 

2 

1 

i 



Aus Serie I (30 Fälle perkutiert von A.). 


I 


2 j 

2 

•f 3 


2 I 


i 2 


1 


2 


Aus Serie II (10 Fälle perkutiert von A.). 


2 

2 

2 


2 

2 


Aus Serie III (30 Fälle perkutiert vou A.). 


2,5 


2 

3 


3,5 


Ans Serie IV 

3.5 

2.5 
2,5 


5 2,5 

I 2 
1 2 

jl 

i 2 

I t 

I 2 

I 2 
2 

(30 Fälle von 

i I 3 

2 

2.5 

3.5 
3 
2 
2 


3.5 
2 

2 

2 

2 

3 

2.5 
2,5 


3 

2 


2 

2 


2 

2 

2 

2 

3 

2 


W. 


perkutiert). 

1 s 

2 
3 

2,5 
; 2 


2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2,5 

2,5 


3 

4 

3,5 


2 

2 


2 

5 
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Bei Serie I ist der Fehler an den einzelnen Herzabschnitten 
meist nicht sehr groß. (In der Mehrzahl der Fälle 1—1,5 cm.) 
Verhältnismäßig selten kommen Fehler über 2 cm vor. Daraus 
ziehen wir denSchluß, daß vollkommen irreführende 
Resultate bei der mittelstarken Finger-Fingerper- 
kussion relativ selten sind. Trotzdem können wir nicht zu 
dem gleich günstigen Urteil über den klinischen Wert der Herz¬ 
perkussion kommen, wie diejenigen Autoren, die vergleichend per- 
kutorisch-orthodiagraphische Herzuntersuchnngen angestellt haben. 1 ) 
Solange man keine genauere Methode die Herzgröße darzustellen 
hatte, war eben die Perkussion eine gute Methode, auch wenn es 
schon damals wohl bekannt war, daß hin und wieder vollkommene 
Versager Vorkommen. Jetzt, wo wir mit der Orthodiagraphie die 
Herzgröße vollkommen exakt bestimmen können, muß die Per¬ 
kussion in allen Fällen, bei denen eine Herzveränderung in Be¬ 
tracht kommt, als eine unzureichende Methode angesehen werden. 
Denn wir können im Einzelfall niemals wissen, ob nicht die 
Perkussion irregeführt hat. Folgerichtig wird daher jeder, dem 
ein Orthodiagraph zur Verfügung steht, sich nicht auf die Per¬ 
kussion verlassen, er wird orthodiagraphieren, wenn er eine Herz¬ 
veränderung ausschließen will. Er wird die Sicherheit der Wahr- 
scheinlichkait vorzielien. 

Ob die Fehler außerhalb oder innerhalb des Orthodiagramms 
liegen, hängt außer von vergrößerten Hilusdrüsen und Anomalien 
des Thorax (starke Verkalkung und Buckelung der Rippen und 
starke seitliche Abdachung der Rippen in der Nähe des linken 
Herzrandes), von der Perkussionstechnik ab. Ist der Perkussions¬ 
stoß zu stark, so findet man die Grenzen außerhalb des Orthodia¬ 
gramms. Nur im Bereich des tympanitischen Magenschalles, also 
an der Herzspitze und den angrenzenden Teilen des linken Herz¬ 
randes findet gerade das umgekehrte statt. Bei zu starker Per¬ 
kussion übertönt der erzeugte sehr laute tympanitische Schall die 


1) Moritz, Minich. med. Woehenschr. 1900. — Moritz, Ergebnisse der 
Orthodiagraphie für die Herzperkussion, 19. Kongr. f. innere Medizin 1901. — 
Moritz, Münch. med. Woehenschr. 1902. — De la Camp, Zur Methodik der 
Herzgrüßebe^timmung. 21. Kongreß für innere Medizin 1904. — Goldscheider, 
Deutsche med. Woehenschr. 1905. — Cu rsch in ann und Schlayer, Deutsche 
med. Woehenschr. 191 >5. — Treupel und Engels, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59. 
— Simons, Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 88 — Moritz, Deutsches Arch. 
f. klin. Med. Bd. 88. — Dietlen, Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 88. — 
Treupel, Münch, med. Woehenschr. 1907. 
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durch das Herz bedingte geringe Schallverkürzung. Bei zu 
schwachem Perkussionsstoß findet man leicht die Grenzen innerhalb 
des Orthodiagramms. 

Vergleichen wir nunmehr die Resultate unserer vier Serien, 
so ergibt sich, daß die Zahl der richtig perkutierten Herzabschnitte 
in den Serien II—IV durchschnittlich etwas kleiner ist als in 
Serie I. 

Beim Vergleich der Fehlresultate in den vier verschiedenen 
Serien zeigt sich ganz deutlich, daß sowohl die maximalen, als 
auch die durchschnittlichen Fehler (berechnet aus der jeweiligen 
Snmme der Fehlresultate) bei den einzelnen Herzabschnitten in dem 
Maße größer werden, als der Gesichtssinn von der Herzunter- 
suchuug ausgeschlossen wird. Dagegen sind sie in Serie IV, in der 
auch der Tastsinn nicht mitwirken konnte, nicht schlechter als in 
der vorhergehenden Serie; bei Aliendorf sogar etwas besser. 

Wiederholen wir kurz: wir hatten zu beweisen versucht, daß 
die Objektivität bei der Perkussion durch jeden gleichzeitigen, 
nicht vom Ohr vermittelten Sinneseindruck gestört werde, ebenso 
durch jede vorgefaßte Meinung über die Lage der Herzgrenzen. 
Die Störung der Objektivität ließ sich unserer Annahme nach 
möglicherweise dadurch erkennen, daß mit dem Wegfall der stören¬ 
den Momente die Perkussionsresultate besser wurden. 

Das Ergebnis unserer darauf angestellten Versuche ist nun das, 
daß die Zahl der richtigen Perkussionsresultate bei Ausschluß der 
störenden Momente etwas geringer ist, die Zahl der größeren Fehler 
aber deutlich zunimmt. Wir haben also den erstrebten Beweis 
nicht eindeutig führen können. Damit ist jedoch, wie wir über¬ 
zeugt sind, unsere Annahme noch nicht als hinfällig erwiesen. 
Die Tatsache, daß vor Erfindung der Orthodiagraphie, die relative 
Herzdämpfung so verschieden gefunden wurde und meist nicht so 
als sie in Wirklichkeit ist, läßt sich doch am ungezwungensten 
so erklären, daß vorgefaßte Meinung eine Herzfigur finden ließ, 
wie sie jeweils ortsüblich war. Daß unsere Beweisführung miß¬ 
lang, liegt w'ohl an der Kompliziertheit der Versuchsbedingungen, 
die sich, solange man am lebenden Menschen experimentiert, nicht 
einfacher gestalten lassen. Während nämlich ein Teil der die Ob¬ 
jektivität bei der Perkussion beeinflussenden Momente die Resul¬ 
tate verschlechtern kann, werden andere sie verbessern und zwar 
werden bei normalen Herzen die Resultate durch Mitwirkung be¬ 
sonders der Augen verbessert, bei pathologischen eher verschlechtert 
werden. Wenn man z. B. unter Kontrolle der Augen per- 
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kutiert, so wird man sich nicht zufrieden geben, falls man einen 
Punkt ganz außerhalb der erwarteten Herzfigur findet Man wird 
solange perkutieren, ev. die Stärke des Perkussionsstoßes ändern, 
bis wenigstens eine wahrscheinliche Perkussionsfigur herauskommt 
Da nun in der Mehrzahl der Fälle das Herz normale Lage und 
Größe hat, so wird mit Wahrscheinlichkeit durch die geschilderte 
nachträgliche Korrektion sehr oft die richtige Herzgrenze getroffen 
werden. Man muß sich aber darüber klar sein, daß der erzielte 
Erfolg nur zum Teil auf das Konto der Perkussion geschoben werden 
darf. Bei allen Fällen von abnormer Größe und Lagerung des 
Herzens wird die Hilfe des Erinnerungsbildes versagen, ja sie 
wird sogar irreleiten können, wenn nicht sonstige Anzeigen für die 
Herzveränderung auf die richtige Spur helfen. 

Schalteten wir die störenden Momente möglichst aus, wie das 
in unserer Versuchsserie IV weniger in III und II geschehen ist, 
so bekamen wir nicht immer so orthodiagrammähnliche Perkussions¬ 
figuren wie in Serie I; besonders in der Anfangszeit unserer Ver¬ 
suche erhielten wir oft Figuren mit ein- und ausspringenden Ecken, 
olfenbar weil die korrigierende Mitarbeit des Auges fehlte. Die 
Ecken wurden jedesmal als Fehlresultate angerechnet, auch wenn 
nur ein Punkt außerhalb des sonst richtig perkutierten Herzab¬ 
schnittes lag. Dadurch kann natürlich der Vorteil, den wahr¬ 
scheinlich die unbeeinflußte Perkussion bei. abnormen Fällen vor 
der Perkussion unter Mitwirkung der Augen voraushat, kompen¬ 
siert und sogar überkompensiert werden. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Straßburg. 

Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Moritz. 

Orthodiagraphische Herznntersnchungen bei Tnberkulösen. 

Von 

Dr. W. Achelis, 

Assistenzarzt an der medizin. Klinik zu Straßburg, 
derzeit Sekundärarzt an der II. medizin. Kiinik der Akademie in Köln. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Die Lehre von der Kleinheit des Phthisikerherzens herrscht 
seit dem Anfang des vorigen Jahrhunderts. Bei der mangelnden 
Exaktheit der Herzgrößenbestimmung intra vitam (auch durch Per¬ 
kussion) ist es verständlich, daß in früherer Zeit die Beantwortung 
der Frage nach der Größe des Herzens bei den verschiedenen Er¬ 
krankungen fast ausschließlich durch pathologisch - anatomische 
Methoden gesucht wurde: Messung, Wägung und Volumbestimmung 
des Herzens an der Leiche. Bei der Lungentuberkulose sei das 
Herz meist zu klein, absolut oder auch relativ; darin stimmen fast 
alle so gewonnenen Resultate überein; und nur in der Frage, ob 
dies Folge oder Ursache der Erkrankung sei, gehen die Meinungen 
auseinander. Die ältesten französischen Autoren wie Laennec(1), 
Bouillaud(2) und vor allem Louis(3) beschränken sich auf die 
Konstatierung der Tatsache, daß das Herz der Tuberkulösen sehr 
häufig auffallend klein sei; aber nur B i z o t (4) hält es für noch 
kleiner, als es bei anderen konsumierenden Krankheiten gefunden 
würde. Der erste, der darin ein zur Lungentuberkulose disponie¬ 
rendes Moment erblickte, war Rokitansky (5). Er nennt das 
kleine Herz als Teilerscheiuung der „disponierenden auffälligen 
Organisation des Körpers“, des phthisischen Habitus. B r e h m e r (6) 
und(7) der sich aufRokitansky beruft, sah das Mißverhältnis zwischen 
Kleinheit des Herzens und Größe des Lungenvolums sogar als die 
wesentlichste Ursache der Lungentuberkulose an und gründete 
darauf [s. auch Achert(8)] zum Teil seine so populär gewordene 
Therapie der Lungenschwindsucht. Er wendet sich ausdrücklich 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 23 
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gegen die Anschauung Rhode ns (9), daß das Herz nur infolge der 
allgemeinen Abmagerung kleiner werde; und seit auch Beneke(lO) 
1879 auf Grund von umfassenden pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen (Messung und Volumbestimmung von Herz und Lungen) 
gelehrt hatte, daß die häufige Kleinheit des Phthisikerherzens eine 
Hypoplasie, ein Konstitutionsanomalie sei, die zusammen 
mit abnormer Größe der Lungen zur Tuberkulose disponiere, herrschte 
diese Lehre auch bei den Klinikern für lange Zeit fast unwider¬ 
sprochen. Erst Hirsch (11) trat 1899 entschieden dagegen auf. 
Er wies nach, daß die Methodik, die zu den Resultaten B e n e k e ’s» 
wie auch zu den ähnlichen Ergebnissen Reuter’s(12) und Oppen¬ 
heim er’s (13) geführt hatte, unzulänglich sei, und fand durch ver¬ 
besserte Präparation und Wägung der Leichenherzen, daß die Masse 
des Herzmuskels nur abnehme entsprechend der Verminderung der 
Körpermasse, besonders der Körpermuskulatur. Schon v. L e y d e n (14) 
hatte sich dahin ausgesprochen daß „die Aetiologie der Phthise 
heute nicht mehr in diesen Verhältnissen zu suchen sei“ und auch 
Norris (15), der die Tatsache anerkennt, daß bei Tuberkulösen sich 
autoptisch häufig Herzverkleinerung finde, sei es nun Folge von 
Schwund oder Hypoplasie, verhält sich skeptisch gegenüber der 
Frage der Disposition. 

Indessen diese ausschließliche Betonung der Kleinheit des 
Phthisikerherzens blieb nicht unwidersprochen. Schon P e a k o k (16) 
fand durch Herzwägungen, daß das Herz der Tuberkulösen zwar klein 
sei, aber doch nicht so klein, wie bei anderen chronisch Kranken. 
Er folgert daraus, daß infolge der Erschwerung der Lungendurch- 
strömung das Herz zur Hypertrophie tendiere. Diese aber komme 
bei der allgemeinen Abmagerung nur insofern zum Ausdruck, als 
sie verhindere, daß die Abnahme des Herzens einen der allgemeinen 
Abzehrung entsprechenden Grad erreiche. Auch S p a t z (17) schließt 
sich im wesentlichen diesem Urteil an. v. Buhl (18) fand sogar 
nicht selten exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels bei 
Tuberkulose der Lungen. Daß es vor allem die chronisch-fibrösen 
Formen der Lungentuberkulose seien, die zur Hypertrophie und 
Dilatation des rechten Ventrikels führten, fanden Decroix(19) und 
Marucheau (20); nach L i e n a r t (21) trifft dies sogar in zwei Drittel 
der Fälle zu. Und auch P o t a i n (22), dem sich John (23) auschließt, 
fand, daß kleine Herzen nur bei schnell verlaufender Krankheit 
Vorkommen, indem das Herz sich dem durch die Kachexie und 
Abnahme der Blutmenge verminderten Auswurfsvolumen anpasse, 
daß dagegen die chronischeren Fälle sich durch größere Herzen 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Orthodiagraphische Herzuntersuchungen bei Tuberkulösen. 


355 


auszeichneten, wenigstens in bezug auf den rechten Ventrikel. 
Regn&ult (24) fügt noch hinzu, daß sich die Dilatation des rechten 
Ventrikels häufiger noch intra vitam nachweisen lasse, als post 
mortem, wo sie unter dem Einfluß der Leichenstarre des Herzens 
verschwände. Er ist auch der erste, der sich des Röntgen Ver¬ 
fahrens in dieser Frage bediente, indem er einige seiner Perkussions¬ 
resultate mit der Durchleuchtung kontrollierte. 

Einwandfreie klinische Untersuchungen waren natürlich erst mög¬ 
lich, seit in der von Moritz(25u.26) inaugurierten Orthodiagraphie 
den Klinikern ein Verfahren gegeben war, mit dem sie auch schon 
intra vitam die Herzgröße resp. die Projektion des Herzens gegen 
die vordere Brustwand exakt bestimmen konnten. Bouchard 
und Balthazard (27—29) sind die ersten, die mit derartigen Herz¬ 
untersuchungen bei Tuberkulösen hervortraten. Sie bedienten sich 
dabei des Verfahrens von Guilleminot, das zwar nicht den 
Namen der Orthodiagraphie trägt, aber offenbar ein ganz analoges 
Verfahren darstellt. Zunächst hatten sie sich „Normalwerte“ ge¬ 
schaffen , indem sie die orthodiagraphische Herzfläche gesunder 
Menschen mit dem Planimeter von Amsler in Quadratzenti¬ 
metern ausmaßen und sie in Beziehung setzten zur Körpergröße 
zum Körpergewicht, zur Thoraxfläche und zum „Albumine fixe des 
tissus“. Das Material aus dem diese „Normalwerte“ gefolgert werden, 
ist allerdings nur klein (49 Fälle); und auffallend ist ferner die 
Kleinheit ihrer Werte im Vergleich z.B. mit den D i e 11 e n’schen (30) 
Zahlen. Die durchschnittliche Größe der Herzfläche bei 13 Männern 
und 36 Frauen beträgt nach ihnen nur 81,5 cm 2 . Da aber nicht 
die Orthodiagramme selbst, sondern nur ihre Ausmessungswerte 
publiziert sind, so liegt die Vermutung sehr nahe, daß die Technik 
der Untersuchung noch unvollkommen war, und daß vor allem auf 
die nach Moritz besonders wichtige Zeichnung der Herzspitze 
nicht genügend Wert gelegt wurde. 

Dann untersuchten Bouchard und Balthazard das Herz 
bei den verschiedenen Krankheitszuständen und fanden, daß fast 

alle den besonders wichtigen Wert —, d. h. Heizfläche durch „Al¬ 
bumine fixe normal“ größer machen. Nur die Lungentuberkulose 
mache ihn kleiner, aber auch das nicht ohne Ausnahme. Klein sei 
die Herzfläche besoriders im ersten und zweiten Stadium der Tuber¬ 
kulose, im dritten Stadium dagegen größer, als normal, und zwar 
sei dies bedingt durch die „sclerose pulmonaire“ und durch die Aus¬ 
dehnung des käsigen und zerstörenden Prozesses. Ferner sei zu 

23* 
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unterscheiden zwischen solchen Patienten, die direkt mit Tuber* 
kulose infiziert seien, und solchen, die prädisponiert waren; letztere 
haben auffallend kleine Herzen, erstere ein normales. „En re- 
sumö.la petitesse du coeur predispose ä la tuberculose.“ 

Die Anzahl der untersuchten Tuberkulösen ist zwar recht groß 
(90), aber wahrscheinlich kranken auch hier die Resultate an dem 
oben genannten Untersuchungsfehler. 

Reiß (31) fand ebenfalls bei orthodiagraphischen Untersuchungen 
von Tuberkulösen das Herz meist klein. Er nimmt dies als Folge, 
nicht als Ursache der Krankheit an: „Primäre Tuberkulose, sekundäre 
Hypoplasiedes Herzens, scheinbare Kleinheit des Herzens bei phthi* 
sischem Habitus.“ Die Kleinheit ist also nach ihm „lediglich ein 
Zeichen bestehender Unterernährung“ und fand sich in keinem 
Falle von beginnender Spitzenaffektion und Tuberkuloseverdacht. 
Auf wie viele untersuchte Fälle sich dieses Urteil gründet, wird 
nicht gesagt. Es werden nur sechs Fälle mit Herzmaßen genannt, 
aber ohne Vergleich mit Normalmaßen und ohne Angabe von Größe 
und Gewicht der Patienten. 

Mendl und Selig (32) untersuchten 20 Phthisiker und ver¬ 
glichen die Ausmessungen ihrer Orthodiagramme (auch Flächen¬ 
ausmessung) mit den Dietlen’schen Normalzahlen. Sie fanden 
durchweg zu kleine Herzen. Doch berücksichtigten sie bei ihren 
Vergleichen lediglich die Körpergröße und öfters auch das Alter 
der Patienten, nicht dagegen das Gewicht, obwohl sie zugeben, 
daß nach Dietlen in erster Linie das Körpergewicht von maß¬ 
gebendem Einflüsse auf die Herzgröße sei. 

Um diesen Einfluß des Körpergewichtes auf die Herzgröße, wie 
auch den Einfluß der „engbrüstigen Thoraxform“ auszuschalten, 
hat Beck(33) eine Anzahl von Lungentuberkulosen orthodiagraphiert, 
„welche einen normal gebauten Thorax haben und deren Körper¬ 
gewicht nicht herabgesetzt ist, sondern ihrer Länge entsprechend 
normal groß ist“. Er orthodiagraphierte teils im Stehen, teils im 
Liegen, bestimmt die Transversaldimension, die Länge und Breite 
der Herzfiguren, und vergleicht mit den entsprechenden Normal¬ 
zahlen von Dietlen und Groedel. Flächenausmessungen hat er 
nicht gemacht. Diese grade aber dürften für eine genaue Größen- 
bestimmuug der Herzfläche unumgänglich nötig sein, zumal bei be¬ 
stehender Lungentuberkulose. Denn das Herz hat hier nicht immer 
eine so regelmäßige „normale“ Gestalt, daß die Verkürzung der 
Durchmesser um einige Millimeter die Größe der Herzfläche 
wesentlich beeinflussen müßte. Es wäre sogar denkbar, daß eine 
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leichte Verkürzung der Durchmesser durch etwas runderen Verlauf 
des Herzrandes derart kompensiert würde, daß eine etwas größere 
Herzfläche resultiert! 

Auch Beck findet in einer großen Zahl seiner Fälle „daß bei 
der Lungentuberkulose die Relation, welche in der Norm zwischen 
Körpergröße und Körpergewicht einerseits und Hervolumen ander¬ 
seits besteht, eine Änderung erfahrt im Sinne einer Verringerung 
des Herzvolumens“. Als Grund dafür nimmt er einmal die meist 
gesteigerte Pulzfrequenz der Tuberkulösen an, dann aber denkt 
anch er „an ein Zurückbleiben des Herzens im Wachstum im Sinne 
Beneke’s und Virchow’s (34). 

Unsere eigenen Untersuchungen, die zum Teil schon aus dem 
Frühjahr 1909 stammen, erstrecken sich auf 100 Patienten (nämlich 
53 Männer und 47 Frauen) der hiesigen medizinischen Klinik und 
Poliklinik, sowie aus der medizinischen Abteilung des hiesigen 
Bürgerhospitals. 1 ) Es wurde bei der Auswahl des Materials 
darauf geachtet, daß einerseits klinisch sichere Tuberkulose der 
Lungen vorlag, daß aber andererseits das Herz gesund war und 
weder durch sonstige Krankheiten (Nephritis, stärkeres Emphysem, 
Arteriosklerose) noch durch Sport, längere schwere Arbeit oder 
höheres Alter des Patienten in seiner Größe beeinflußt erschien. 
Festgestellt wurde ferner genau die Körpergröße und das Ge¬ 
wicht des Patienten, sowie der sterno-vertebrale Durchmesser, die 
Pulsfrequenz und der Blutdruck; letzterer mit dem Quecksilber 
manometer nach Riva-Rocci unter Verwendung der breiten von 
ßecklinghausen’schen Manschette; der diastolische Blutdruck 
mit der palpatorischen Methode von Ehret (35). Orthodiagraphiert 
wurde in Horizontallage auf dem Moritz’schen Tisch. Dabei 
wurde wiederum nach dem Moritz’schen Prinzip ganz besondere 
Sorgfalt auf die Zeichnung der im linken Zwerchfellschatten 
liegenden Herzspitze gelegt. Sie gelang bei den meist mageren 
oder wenigstens nicht korpulenten Patienten fast ausnahmslos leicht. 
Orthodiagramme, bei denen die Zeichnung der Spitze oder der 
seitlichen Herzränder, speziell der „Winkel“ in der Gegend des 
linken Herzohres und an der Vereinigung des Cava-Vorhofschattens 
rechts, infolge der Dichtigkeit der Infiltration in den Lungen nicht 
einwandfrei erschien, wurden nachträglich ausgeschaltet. Die Aus¬ 
messung wurde nach den von Moritz angegebenen Gesichtspunkten 
vorgenommen. Die Flächenbestimmung mit Hilfe des Planimeters 

1) Herrn Prof. Cahn und Herrn Prof. Meyer sei für die gütige Über¬ 
lassung des Materials auch an dieser Stelle bestens gedankt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



358 


Achelis 


von Conradi-Zürich; doch wurde, da das Herz häufig nach rechts 
oder links verzogen war, weniger Wert gelegt auf die Gr«)Ge der 
einzelnen Medianabstände, als vielmehr auf ihre Summe, die Trans¬ 
versaldimension (s. Tabelle I). 

Aus Gründen der Raumersparnis müssen wir von einer unsre- 
kürzten Wiedergabe der sehr umfangreichen Tabellen mit zahlen¬ 
mäßigen Angaben über alle unsere Fälle absehen, so sehr wir das 
im Interesse einer exakten Belegung und eventuellen Nachprüfung 
. unserer Resultate bedauern. 

Wir beschränken uns darauf, aus dem ganzen nach Dietlen- 
schen Größenklassen geordneten Material nur die Durchschnitts¬ 
werte in den einzelnen Größenklassen anzugeben. Außerdem sind 
die Minimal- und Maximalwerte angeführt, aus denen sich der 
Spielraum ergibt, der den Mittelwert einschließt. Dies, zusammen 
mit der Zahl der Fälle, aus denen der Mittelwert gewonnen wurde, 
kann die Wiedergabe aller einzelnen Zahlen bis zu einem gewissen 
Grade ersetzen. 
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Um den Vergleich mit den D i etlen’schen Zahlen zu erleichtern, 
ist nicht nur der absolute Mittelwert usw. von Größe und Gewicht 
der Patienten, von Transversaldimension, Breite, Länge, Fläche der 
Herzen, sowie vom sterno-vertebralen Durchmesser verzeichnet, 
sondern auch seine Differenz zu den von Dietlen gefundenen 
mittleren und minimalen Werten. 

Diese letzteren mußten nach den bereits vorliegenden ortho- 
diagraphischen Untersuchungen (Bouchard und Balthazard, 
Men d 1 und Selig, Beck) von vornherein zum Vergleich geeigneter 
erscheinen. Die Durchsicht unserer Tabellen zeigt jedoch, daß dies 
nicht der Fall ist. Unsere Zahlen stehen im allgemeinen den 
Dietlen’schen Mittelwerten erheblich näher und erreichen die 
minimalen Werte nur in verschwindend seltenen Fällen. 

Das Hauptgewicht möchten wir auf die Ausmessungen der 
Herz flächen legen. Auch diese ist fast ausnahmslos größer, als 
der von Dietlen gefundene Minimalwert in der entsprechenden 
Größenklasse; sie übersteigt sogar nicht seitenden mittleren Wert 
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um ein Bedeutendes. In den Fällen aber, in denen sich eine wesent¬ 
liche Differenz zum Mittelwert findet, zeigt meist auch das Körper¬ 
gewicht eine entsprechende Abweichung. Es ist ja bekannt, daß 
von den für die Herzgröße maßgebenden Faktoren das Gewicht 
den weitgehendsten Einfluß hat, der nach Dietlen (Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 88, p. 65, 66, Tab. 7, 8, 9) vor allem bei 
größeren Gewichtsdifferenzen deutlich zutage tritt. 

Um nun eine Vorstellung davon zu gewinnen, wie sehr bei gleicher 
Körpergröße eine erhebliche Gewichtsdifferenz die Größe der Herz¬ 
fläche beeinflussen kann, haben wir einmal ein absolutes Parallel¬ 
gehen von Herzgröße und Körpergewicht angenommen und berechnet, 
wie groß die Herzfläche sein müßte, wenn sie dem Gewicht des 
Patienten völlig entspräche. Es wurde also die Gleichung an¬ 
gesetzt: Durchschnittsgewicht zu mittlerer Herzfläche (in der ent¬ 
sprechenden Größenklasse von Dietlen), wie tatsächliches Gewicht 
des Patienten zu X, d. i. die zu erwartende Herzfläche. Der so 
gefundene Herzflächenwert ist in Tabelle I der Kürze des Ausdrucks 
halber als „Normal M -Fläche bezeichnet. Wir glauben natürlich 
nicht, wie wir ausdrücklich hervorheben möchten, daß diese so ge¬ 
fundenen Zahlen eine absolute Gültigkeit beanspruchen können; 
aber wenigstens für die extremeren Werte dürften sie doch ein 
annähernd zuverlässiges Bild von dem Einfluß des Körpergewichtes 
geben. 

Vergleicht man aber mit dieser so berechneten „Normal u -Fläche 
in jedem einzelnen Falle die tatsächlich vorliegende Herzfläche, 
so zeigt sich noch viel deutlicher, als bei dem Vergleich mit den 
Dietlen’schen Zahlen ohne Rücksicht auf das individuelle Ge¬ 
wicht, die überraschende Tatsache, daß das Herz der Tuberkulösen 
im Orthodiagramm meist größer, zum Teil erheblic h größer 
ist, als das Herz von gesunden Individuen gleicher Größe und 
gleichen Gewichtes. 

Herr Dr. Dietlen hatte die Freundlichkeit, zur Vervoll¬ 
ständigung des Materials mir aus seiner Sammlung eine Anzahl 
von Orthodiagrammen Tuberkulöser mit den nötigen Angaben über 
Gewicht usw. zur Verfügung zu stellen. Ihre Ausmessung führte 
genau zu demselben Resultat. 

Die Angabe der meisten französischen Autoren, insbesondere 
von Bouchard und Balthazard, daß ein Unterschied in der 
Herzgröße bei schwerer und leichterer Tuberkulose sich nachweisen 
lasse, gab uns Veranlassung, unser Material unter dem Gesichts¬ 
punkte der Schwere der Erkrankung (I., II.. III. Stadium) zu ordnen. 
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Wir konnten indessen einen prinzipiellen Unterschied in den ein¬ 
zelnen Stadien der Erkrankung nicht erkennen. Vielmehr finden 
sich in allen Stadien häufiger zu große, als zu kleine Herzflächen. 

Sind wir nun berechtigt auf Grund unserer Befunde, die offen¬ 
bar im Widerspruche stehen zu den Angaben der meisten Patho¬ 
logen, insbesondere Beneke’s, eine häufige Vergrößerung des 
Herzens bei Lungentuberkulose anzunehmen und welches könnte 
die Ursache dafür sein? Oder handelt es sich lediglich um eine 
Zunahme der frontalen Flächenausdehnung, die eine Vergrößerung 
des Herzens nur vortäuscht, da sie auf Kosten des sagittalen 
Durchmessers geht? 

Man könnte annehmen, daß das Herz als lebenswichtiges Organ 
mit der allgemeinen Abmagerung nicht Schritt halte und deshalb 
relativ groß erscheine. Die Angaben der Pathologen sprechen in¬ 
dessen nicht für diese Annahme; sie würde auch diejenigen von 
unseren Fällen nicht erklären, welche trotz geringen Körper¬ 
gewichtes eine Vergrößerung der Herzfläche über das Mittelmaß 
hinaus zeigen. 

Eine wirkliche Vergrößerung des Herzens infolge von Er¬ 
krankung der Lungen würde naturgemäß wohl ausschließlich am 
rechten Ventrikel zum Ausdruck kommen, und derartige Befunde 
wurden in der Tat nicht selten autoptisch erhoben (von Buhl, 
Decroix, Marucheau, Lienard, Potain, Regnauld). Im 
Orthodiagramm würde eine Zunahme des rechten Ventrikels sich 
vornehmlich durch ein Wachsen der Breitendimension dokumen¬ 
tieren müssen, denn sie entspricht bei der Ausmessung von Ortho- 
diagrammen nach Moritz wohl immer der Breite des rechten 
Ventrikels. Tatsächlich zeigt sie auch in unseren Fällen häufig 
eine leichte Zunahme, oder wenigstens eine verhältnismäßig ge¬ 
ringe Abnahme. Doch würde sich dadurch allein wohl schwerlich 
die zum Teil recht bedeutende Vergrößerung der Herzfläche er¬ 
klären. 

Ferner könnte die häufig vorhandene anämische Blutbeschaffen- 
heit der Tuberkulösen infolge mangelhafter Ernährung des Herz¬ 
muskels zu Dilatation des Herzens ohne eigentliche Zunahme der 
Muskelsubstanz Veranlassung geben. Wenn nun, wie Regnauld 
annimmt, eine solche Dilatation unter dem Einfluß der Leichen¬ 
starre schwindet, so wäre damit die Erklärung gegeben, warum 
sie sich bisher der Beobachtung der Pathologen entzog. Indessen 
scheint mir auch diese Annahme zur Erklärung unserer Befunde 
nicht auszureichen, solange wenigstens nicht genügende Beobach- 
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tungen darüber vorliegen, .wieweit durch die Totenstarre die 
Größe der orthodiagraphischen Herzfläche beeinflußt wird. 

Zu einem mehr befriedigenden Resultate dürfte ein Vergleich 
der Herzfläche mit der Größe des sterno-vertebralen Durchmessers 
führen. Eine Durchsicht unserer Tabellen zeigt, daß zwar keine 
absolut genaue Beziehung zwischen beiden Größen besteht, daß 
aber doch in fast allen Fällen von wesentlicher Vergrößerung der 
Herzfläche sich eine mehr oder weniger starke Verkürzung des 
sterno-vertebralen Durchmessers findet. Jedenfalls entspricht fast 
durchgehends einem Plus in der Fläche ein Minus im sterno-verte¬ 
bralen Durchmesser und — in seltenen Fällen — auch umgekehrt. 
Nur in wenigen Ausnahmen fand sich trotz Verkürzung des sterno- 
vertebralen Durchmessers eine nennenswerte Verkleinerung der 
Herzfläche; in einem einzigen Falle eine beträchtliche Vergröße¬ 
rung derselben trotz großen sterno-vertebralen Durchmessers. Auch 
D i e 11 e n (1. c.) fand „bei auffallend flacher Brust zuweilen sehr 
breite Herzen mit großer Fläche“ und in einem Falle „von auf¬ 
fallend tiefer Brust (Kyphose) ein sehr kleines Herz bei einem 
großen kräftigen Manne“. Von diesem Gesichtspunkte aus kann 
also die Häufigkeit unseres Befundes einer relativ großen Herz¬ 
fläche kaum mehr als auffällig bezeichnet werden; denn die flache 
Brust bei verkürztem sterno-vertebralen Durchmesser ist ja ein 
Hauptcharakteristikum des phthisischen Habitus. Und es erscheint 
wahrscheinlich, daß die vergrößerte frontale Flächenausdehnung 
des Herzens kompensiert wird durch einen um so geringeren Tiefen¬ 
durchmesser des Organs. 

Wir sind diesen Verhältnissen weiter nachgegangen und haben 
zunächst untersucht, wie sich der sagittale Durchmesser des Herzens 
bei verschieden großem sterno-vertebralem Durchmesser gestaltet. 
Zu diesem Zwecke wurden bei Männern und Frauen von gleicher 
Größe, aber verschiedenem sterno-vertebralem Durchmesser Ortho- 
diagramme bei frontalem Strahlengang angefertigt. Die Patienten 
lagen dabei mit vorgestreckten Armen in rechter Seitenlage. Daß 
der frontale Thoraxdurchmesser auch wirklich senkrecht auf der 
Unterlage stand und in die Richtung des „senkrechten Strahles“ 
fiel, wurde an dem Schatten des Brustbeins kontrolliert. Dieser 
tritt bei genau senkrechter Seitenlage meist scharf und schmal 
in dem übrigen Schatten der vorderen Brustwand hervor. Die 
Aufnahme des Orthodiagramms in frontaler Durchleuchtungs¬ 
richtung ist recht schwierig und gelingt, wie Moritz hervorhebt 
(Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 81 p. lllf.) häufig nur bei tiefer 
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Inspiration. Wir haben, um durch individuelle Verschiedenheit der 
tiefen Inspiration in unseren Resultaten nicht gestört zu werden, 
nur solche Fälle verwendet, bei denen die Aufnahme. auch bei 
ruhiger Atmung gelang. Als Ausmessung dieser Orthodiagramme 
wurde nach Moritz (1. c.) nur die größte Dicke des Organs be¬ 
stimmt. 

Tabelle IL 


Nr. 

Name 

Größe 

Sfcerno-verte- 
braler Durch¬ 
messer 

Größter Tiefen¬ 
durchmesser 
des Herzens 

1 | 

Christoph 

1. Männer 
166 

23,0 

11,4 

2 

Martin 

166 

23,0 

11,0 

3 , 

Colombe i 

171 

22,5 

10,8 

4 

Fritz 

168 

19,0 

9,5 

8,3 

5 

Rahmstein i 

166 

18.0 

6 

Stadelmann i 

. 1 

165 

17,0 

8,0 

1 

! 1 

Ehret 

2. Frauen 
161 

20,5 

10,3 

2 

Nenner 

160 

19,0 

10,0 

3 

Bregel 

158 

19,0 

10,0 

4 

Lohvum 

157 

17,5 

9,0 

5 

Keck 

i 161 

16,0 

7.8 

6 

i Gangloff 

| 164 

15,0 

7,0 


Tabelle II gibt unsere Resultate wieder. Sie zeigt, daß in der Tat 
ein weitgehender Parallelismus zwischen sterno-vertebralem Durch¬ 
messer und sagittalem Herzdurchmesser besteht; allerdings nicht 
so weitgehend und regelmäßig, daß einem bestimmten stemo-verte- 
bralen Durchmesser auch immer dieselbe Dicke des Herzens ent¬ 
sprechen müßte, aber doch wenigstens insofern, als mit abnehmen¬ 
dem sterno-vertebralen Durchmesser auch die Tendenz zur Abnahme 
des sagittalen Herzdurchmessers deutlich zutage tritt. Das Herz 
paßt sich offenbar den Raumverhältnissen des Thorax an und zeigt 
bei kurzem sterno-vertebralen Durchmesser eine verhältnismäßig 
große vordere Fläche bei kleinem Tiefendurchmesser, dagegen bei 
langem sterno-vertebralen Durchmesser eine relativ kleine frontale 
Projektion und um so größere Tiefe. Es liegt in dieser Beziehung 
der Vergleich mit dem Hundeherzen nahe, das bei dem großen 
sterno-vertebralen Durchmesser des Tieres eine ziemlich kleine 
nnd vor allem schmale frontale Projektionsfläche bietet, dagegen 
herausgeschnitten und auf den Tisch gelegt flacher und erheblich 
breiter wird (s. d. Abbildungen in Moritz 1. c.). 

Zur Illustration dieser Verhältnisse seien einige Fälle angeführt, 
die sie in besonders eklatanter Weise wiedergeben. 
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Fig. 1. Zang, August. Größe: 175 cm, Gewicht: 61 kg, Stemo-vert. Durchm.: 
17,5 cm. Herzmaße: Transversaldim.: 13,1cm (5,0 -J- 8,1), Länge: 15,0cm, 
Breite: 12,2 cm, Fläche: 140 qcm. 



Fig. 2. Zang, August, (Aufnahme bei frontalem Strahlengang.) 
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>Fig. 3. Deutschmann, Fr. Größe: 175cm, Gewicht: 83kg, Sterno-vert. 
Durchrn.: 23 cm. Herzmaße: Transversaldim.: 15,4 cm (5,1-)-10,3), Länge: 
15,5 cm, Breite: 11,5 cm, Fläche: 137 qcm. 



Fig. 4. Deutschmann, Fr. (Aufnahme bei frontalem Strahlengang.) 
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Zwei Männer (Nichttuberkulöse) (Fig. 1—4) von zwar gleicher 
Größe (175 cm), aber sehr verschiedenem Gewicht (61 und 83 kg) 
und sehr verschiedenem sterno-vertebralem Durchmesser (17,5 und 
23 cm) zeigten im Orthodiagramm mit sagittaler Strahlenrichtung 
eine fast gleichgroße vordere Projektionsfläche des Herzens (140 
und 137 qcm); der leichtere von beiden mit dem kurzen sterno- 
vertebralen Durchmesser sogar noch eine etwas größere als der 
andere. Um so auffallender war jedoch die Differenz in der Sagit- 
taldimension der beiden Herzen; bei dem einen (leichteren) Patienten 
betrug die größte Dicke des Herzens 7,5 cm, bei dem anderen 
(schwereren dagegen 12,2 cm. 

Umgekehrt hatten zwei Frauen (Fig. 5—8) von gleicher Größe 
(164 cm) und gleichem Gewicht (58 kg), bei denen also a priori 
eine gleichgroße Herzfläche zu erwarten war, eine sehr verschiedene 
vordere Flächenprojektion; bei der einen, deren sterno-vertebraler 
Durchmesser 15 cm betrug, maß sie 109 qcm, bei der anderen, mit 
einem sterno-vertebralen Durchmesser von 20 cm dagegen nur 
84 qcm. Andererseits aber betrug der sagittale Herzdurchmesser 
bei der ersteren nur 7 cm, bei der letzteren dagegen 10,7 cm. 

Offenbar liegen auch in unseren übrigen Fällen, in denen das 
Phthisikerherz eine zu große vordere Projektionsfläche bietet, die 
Verhältnisse ähnlich. Die bei den Tuberkulösen so häufige Ver¬ 
kürzung des sterno-vertebralen Durchmessers läßt eben das Herz 
im Orthodiagramm bei sagittaler Durchleuchtungsrichtung relativ 
groß erscheinen auf Kosten seines Tiefendurchmessers. 

Wie sich aber ein bei der Untersuchung intra vitam augen¬ 
scheinlich zu großes Phthisikerherz in dem Urteil des Pathologen 
erweist, ist eine Frage für sich. Die durch Wägung, Ausmessung 
und Volumenbestininning des Leichenherzens gewonnenen Resultate 
werden durch unsere Befunde nicht berührt. Jedenfalls erscheint 
bei der Untersuchung intra vitam das Herz der Tuberkulösen 
häufiger zu groß, als zu klein. 

Die Resultate bezüglich des Blutdrucks und der Pulsfrequenz 
unserer Fälle bedürfen einer eingehenden Besprechung nicht. Sie 
bestätigen den durch sehr zahlreiche Untersuchungen bereits ge¬ 
sicherten Befund einer häufigen Herabsetzung des systolischen 
Blutdrucks und einer Steigerung der Pulsfrequenz bei Tuberkulose. 
Wir haben auch darauf verzichtet auf die Frage einzugehen, wie 
sich Puls und Blutdruck in den verschiedenen Formen und Stadien 
der Erkrankung, sowie bei Tendenz zur Heilung oder zum Fort- 
schreiten gestalten, und ob ihr Verhalten prognostische Schlüsse 
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Fig. 5. Gangloff, Marie. Größe: 164 cm, Gewicht: 58,0 kg t Sterno-vert. 
Durchm.: 15,0 cm. Herzmaße: Transversaldim.: 13,7 cm (1,3 -f- 12,4), Länge: 
13,6 cm, Breite: 9,8 cm, Fläche: 109 qcm. 
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za ziehen gestattet. Denn auch diese Fragen, die sich mit unserem 
Thema nicht unmittelbar berühren, dürften durch die in der 
Literatur niedergelegten zahlreichen und fortlaufenden Beob¬ 
achtungen ihre Beantwortung bereits gefunden haben [Naumann (36), 
Burckhardt(37), Sterling (39), John(23) u. a.]. 
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Aus der medizinischen Abteilung des herzoglichen Krankenhauses 

zu Braunschweig. 

Die „schleichende Diphtherievergiftnng“ und ihre 
Behandlung durch intralnmhale Seruminjektionen. 

Von 

Dr. med. Adolf Bingel, Oberarzt. 

(Mit 1 Kurve.) 

In den letzten Jahren häuften sich vielerorts die Erkran- 
kungen an Diphtherie, und die recht hohen Mortalitätsziffern be¬ 
lehren diejenigen eines bessern, die da glauben, die Diphtherie 
habe ihre Schrecken verloren. 

I. Die nosologische Stellung der sog. Diphtherie¬ 
myokarditis, besser „schleichende Diphtherie¬ 
vergift ung“ genannt. 

Unter den verschiedenen Krankheitsbildern, unter denen der 
Diphtheriekranke sterben kann, überwiegt nach meinen Erfahrungen 
eines, bei dem, ganz allgemein gesprochen, Kreislaufstörungen eine 
Rolle spielen und das man gewöhnlich als diphtherische Myokar¬ 
ditis bezeichnet; wohl deswegen, weil die anatomische Unter¬ 
suchung in diesen Fällen meist nur mehr oder weniger starke Herz¬ 
veränderungen nachweist. 

Der anatomische Befund in solchen Fällen ist makroskopisch 
charakterisiert durch eine meist geringfügige, manchmal auch 
stärkere Dilatation beider Ventrikel. Der Herzmuskel zeigt oft 
gar keine Veränderung, öfter hat er eine etwas speckige Be¬ 
schaffenheit mit etwas gelblichem Ton, in den schwereren Fällen 
eine lehmgelbe Färbung bei schlaffer Konsistenz angenommen. 

Mikroskopisch bestehen die Veränderungen hauptsächlich in 
fettiger Degeneration der Muskelfasern, daneben findet sich, meist 
zurückstehend hinter den Degenerationserscheinungen eine mehr 
oder weniger starke Infiltration mit Rundzellen. 
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Die Intensität und Extensität dieser Prozesse kann eine recht 
verschiedene sein, wir finden die schwersten Veränderungen und 
dann wieder Fälle, in denen sie eben angedeutet sind. Zwischen 
beiden Extremen werden alle Übergänge beobachtet 

Diese Veränderungen sind für die diphtherische Herzerkran¬ 
kung typisch und werden bei anderen Infektionskrankheiten lange 
nicht in dieser Häufigkeit und Heftigkeit beobachtet. 

Auf die pathologisch-anatomische Bedeutung dieser Herzver¬ 
änderungen soll nicht weiter eingegangen werden. 

Außer den Herzveränderungen finden sich gewöhnlich keine 
anderen Organveränderungen, höchstens ab und zu etwas Trübung 
des Nierenparenchyms oder mäßige Nephritis. Das anatomische 
Zustandsbild des Todes würde sehr wohl die Deutung zulassen, 
daß eine Vergiftung gewisse Parenchymveränderungen am Herzen, 
eventuell auch an den Nieren gesetzt hat. 

Sind die Prozesse am Herzen schwere, so können sie uns allein 
die Tatsache des Todes verständlich machen, für die Art, wie der 
Tod eintrat, bieten sie uns jedoch keine Erklärung. Oftmals sind 
sie aber so gering, daß es uns schwer wird, in ihnen allein die 
Todesursache zu erblicken. 

Wenn also schon häufig das Ergebnis der anatomischen Unter¬ 
suchung vermuten läßt, daß außer der Herzerkrankung noch andere 
Ursachen wirksam gewesen sind, so verlangt noch mehr das 
klinische Bild, unter dem diese sog. Myokarditis verläuft, eine 
andere Deutung, als diejenige einer reinen Herzerkrankung. 

Das klinische Bild ist in kurzen Zügen folgendes: 

Die Erkrankung kann sich anschließen an jede Diphtherie¬ 
infektion, doch wird sie meistens im Gefolge von Infektionen be¬ 
obachtet, die von vornherein einen ernsteren Eindruck machen, 
sei es im Hinblick auf die Lokalisation, Art oder Ausdehnung der 
primären Erkrankung, sei es in Rücksicht auf die Störung des 
Allgemeinbefindens. 

Die ursprüngliche Diphtherieinfektion nimmt scheinbar einen 
normalen Verlauf, das Fieber senkt sich zur Norm, die Beläge 
sind in Abstoßung begriffen oder schon verschwunden, man glaubt 
sich bereits in der Rekonvalescenz zu befinden, da tritt ganz 
plötzlich ohne ersichtlichen Grund Erbrechen ein und der Kranke 
fast stets ein Kind, das bisher leidlich gegessen und getrunken 
hatte, verweigert jegliche Nahrungsaufnahme. 

Gleichzeitig fällt eine motorische Unruhe, die mit einer ge¬ 
wissen Apathie abwechselt, auf. 
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Ferner treten Kreislaufsymptome in die Erscheinung, das Ge¬ 
sicht wird auffallend blaß und der Puls weich und leer, ohne daß 
am Herzen etwas Besonderes sich nachweisen ließe. Nur eine ge¬ 
ringe Vergrößerung der Herzdämpfung ist öfter festzustellen. 

Das Erbrechen kann bestehen bleiben oder aufhören, die Teil- 
nahmlosigkeit nimmt zu, der Allgemeinzustand verschlechtert sich 
dauernd, der Puls wird immer kleiner, schließlich unfühlbar und 
das Leben verlöscht wie ein Licht, wie sich Heubner ausge¬ 
drückt hat, oder der Tod tritt plötzlich schlagartig ein. 

Dieser ungünstige Ausgang kann in jedem Stadium die Er¬ 
krankung beschließen, und je nachdem, ob der Tod frühzeitig oder 
spät eintritt, haben eventuelle Herzveränderungen eine verschiedene 
Ausbildung. Wenn die Erkrankung lange genug gedauert hat, 
können sie so hochgradig geworden sein, daß sie die Tatsache des 
Todes erklären, das Krankheitsbild erklären sie jedoch nicht. 

Die Prognose ist stets ernst zu stellen, einige Fälle habe ich 
unter allmählicher Rückbildung der Erscheinungen in Heilung über¬ 
gehen sehen. 

Einige kurze Beispiele mögen das Gesagte illustrieren. Ich 
verweise auch auf die im Abschnitt „Therapie“ wiedergegebenen 
Krankengeschichten: 

I. Erna R., 6 Jahre. 

II. Februar. Erkrankt mit Schluckbeschwerden. 

13. Februar. Aufnahme ins Krankenhaus. Ausgedehnte typische 
Beläge im Rachen mit reichlich Diphtheriebazillen, ödematöse Schwellung 
der Halslymphdrüsen. Urin frei. 

14. —17. Februar. Die Beläge stoßen sich ab, das Fieber sinkt ab. 
Scheinbare Rekonvalescenz, aber viel Schlaf und Mattigkeit. 

18. Februar. Erbrechen, Nahrungsverweigerung, blasses verfallenes 
Aussehen. Herz: reine Töne, keine Verbreiterung. Puls: klein, weich, 
regelmäßig. Spur Eiweiß. 

19. Februar. 4 mal Erbrechen. 

20. Februar. 4 mal Erbrechen. Puls wird schlechter. 

21. Februar. Die Herzaktion ist auffallend regelmäßig, die Töne 
sind rein, eine Verbreiterung der Dämpfung ist nicht sicher naclizu- 
weisen. Abends plötzlicher Tod. 

Klinische Diagnose: Diphtherievergiftung. 

Sektion (Dr. W. H. Schul tze): Herzdilatation. Fettige Degene¬ 
ration des Parenchyms? Abgelaufene Diphtherie. Fleckweise fettige 
Degeneration der Nierenrinde. Vereiterung der rechtsseitigen Hals¬ 
lymphdrüsen. 

II. Hildegard K., 3 1 / 4 Jahre alt. Seit 4 Tagen krank. 

4. März 1911. Aufnahme: Schnupfen, beiderseits Beläge auf den 
Tonsillen, die auf die Uvula übergreifen, Diphtheriebazillen gefunden. 
Stenoseerscheinungen, die nach der Tracheotomie schwinden. 
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5. März 1911. Motorische Unruhe, abwechselnd mit Apathie. Puls 
regelmäßig, beschleunigt. 

8. März 1911. Zweimaliges Erbrechen, Nahrungsaufnahme minimal. 

9. März 1911. Puls langsamer und kleiner, am Herzen nichts 
sicheres. Pub unfühlbar. Nachmittags Exitus. 

Klinische Diagnose: Diphtherievergiftung, Diphtheriemyokarditis. 

Sektion (Dr. W. H. Schultze): starke fettige Degeneration des 
Myokards. 

III. Minna P., 1 Jahr alt. 

5. März 1911 erkrankt. 

9. März 1911. Schleierartiger Belag auf den Tonsillen, Diphtherie* 
bazillen gefunden. Herz: normale Dämpfung, reine Töne. 

11. März 1911. Liegt meist tief mit dem Kopf, schreit ziemlich 
viel. Puls kräftig. 

14. März 1911. Blässe, Nahrungsverweigerung, Erbrechen. 

16. März 1911. Puls klein, verfallenes Aussehen, Erbrechen. 

Klinische Diagnose: Diphtherieintoxikation. 

Anatomische Diagnose (Dr. W. H. Schultze): Dilatatio ven- 
triculi sinistri cordis, Myodegeneratio adiposa cordis. Fettleber. Fett¬ 
degeneration der Nieren, geringe Bronchopneumonie der Unterlappen. 

Ich wende mich nun zur Besprechung der einzelnen Züge 
dieser Krankheitsbilder, die ich bisher, soweit mir erinnerlich, 
nur bei Kindern gesehen habe. Es ist in den gangbaren Lehr¬ 
büchern als diphtherische Myokarditis beschrieben, nur möchte ich 
einige mir besonders wichtig erscheinende Symptome hervorheben 
und ihnen eine von der bisherigen abweichende Deutung geben. 

Mehrere Dinge sind es, die in dem Krankheitsbilde auffallen 
nnd die durch den Befund am Herzen nicht restlos erklärt werden 
können. 

Nachdrücklich weise ich zunächst auf das Erbrechen hin. Es 
ist nach meinen Erfahrungen ein fast regelmäßiges Symptom und 
wird nur in ganz wenigen Fällen vermißt. Wie schon kurz an¬ 
gedeutet, tritt es gewöhnlich ein, nachdem das Fieber bereits ab¬ 
gesunken, nachdem die Beläge im Halse sich schon gelöst haben, 
während man sich schon in der Hoffnung wiegt, daß alles zum 
Besten sich wenden werde, also etwa 5—6 Tage nach dem Be¬ 
ginn der Erkrankung. Doch ist es keineswegs an diesen Termin 
gebunden, sondern es kann noch recht spät, 2—3 Wochen nach 
der Infektion oder ganz frühzeitig im Stadium der Membran¬ 
bildung in die Erscheinung treten. In letzterem Falle ähnelt das 
Krankheitsbild schon sehr der fulminanten Diphtherie, bei der das 
Erbrechen wohl nie vermißt wird. 

Das Auftreten des Erbrechens ist um so auffälliger, als die 
Larynx- oder Rachenerkrankung, die einen Reiz zum Erbrechen 
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setzen könnte, meist schon abgeheilt ist. Auch bei leerem Magen 
wird es beobachtet, und dieses Würgen ermattet die Kinder aufs 
äußerste. 

Dabei wird jegliche Nahrungszufuhr verweigert oder von Er¬ 
brechen beantwortet, so daß häufig die Ernährnng aufs schwerste 
darniederliegt. 

Das Erbrechen und die Nahrungsverweigerung bei dieser Form 
der Diphtherieerkrankung scheint mir in den Lehrbüchern nicht 
entsprechend seiner Wichtigkeit hervorgehoben und auch wohl 
nicht richtig gedeutet zu sein. Strümpell und Romberg tin 
Mering’s Lehrbuch) erwähnen es nur nebenbei. In Heubner« 
Krankengeschichten kehrt es öfter wieder und dieser Autor betont, 
daß bei dem diphtherischen Marasmus, den er als eine ganz 
chronische Diphtherieintoxikation auffaßt, häufig eine große Neigung 
zum Erbrechen beobachtet werde. In den neueren Lehrbüchern 
von S a 1 g e und Feer ist nur kurz erwähnt, daß Erbrechen bei 
den schwereren Formen der Diphtherie vorkommt, dem Symptom 
wird im übrigen aber keine Bedeutung zugemessen. 

Mehr Wert auf dieses Symptom legt Baginsky und er 
nähert sich auch in seiner Deutung mehr der meinigen, die ich 
später geben werde. Er schreibt: „Auffällig sind gewisse augen¬ 
scheinlich nervöse Magensymptome, welche mit anderweitigen 
schweren AfFektionen zutage treten, obenan das Erbrechen. Wie 
dasselbe vielfach den Beginn der Erkrankung einleitet, so zeigt 
es sich als maligne und gefürchtete Erscheinung, bei der als 
Folge gestörter Herzaktion auftretenden plötzlichen Kollapszufällen 
und ebenso auch bei schwerer Nephritis und Albuminurie. Die 
Kinder verfallen unter dem Einfluß dieses Erbrechens sichtlich.“ 

Was ist nun die Ursache dieses Erbrechens und der völligen 
Appetitlosigkeit. Die Erscheinung hat meiner Meinung mit der 
Herzerkrankung gar nichts zu tun, sehen wir doch im allgemeinen 
Erbrechen bei Herzkrankheiten nicht häufig, hin und wieder kann 
es als Symptom eines Stauungskatarrhes des Magens infolge De¬ 
kompensation Vorkommen und auch dann ist man manchmal im 
Zweifel, ob nicht ein Zuviel an Digitalis mit im Spiele ist. 

In dem Krankheitsbilde, von dem ich hier spreche, ist das Er¬ 
brechen ein fast regelmäßiges Symptom, es tritt frühzeitig, vor¬ 
dem am Herzen irgendwelche Veränderungen sich etabliert haben, 
auf und später, wenn eventuell eine Herzerkrankung manifest ge¬ 
worden. wenn sich sogar Stauungserscheinungen entwickelt haben, 
ist es meist nicht mehr vorhanden. 
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Das Erbrechen kann also nicht wohl als Symptom der Herz¬ 
erkrankung aufgefaßt werden. 

Dagegen weist die Art und Weise, wie*es in die Erscheinung 
tritt, auf eine andere Entstehung hin. Es tritt ohne deutliche 
Nausea, schon auf den kleinsten Reiz oder auch ohne erkennbaren 
Grund ein, daß man sich des Eindrucks, es handele sich um ein 
cerebral-toxisches Erbrechen nicht erwehren kann. 

Dieses so besonders charakterisierte Erbrechen ist deswegen 
ein so außerordentlich wichtiges Symptom, weil es nach meinen 
Erfahrungen den Anfang vom Ende bedeutet. Ein Kind, das 
während oder nach der Abheilung einer Diphtherieerkrankung zu 
brechen beginnt, ist in sehr vielen Fällen verloren. Man tut daher 
gut, in solchen Fällen auf den Ernst der Situation aufmerksam 
zn machen, zumal da häufig keine sonstigen Symptome, die auf 
die Gefahr binweisen, zu finden sind. 

Einige Male sah ich das ominöse Erbrechen mit üblem Aus¬ 
gang bei Fällen, die als ganz leichte imponierten und die auch 
nach dem Auftreten des Symptoms eine Zeitlang sich noch in un¬ 
gestörter Rekonvalescenz zu befinden schienen, bis dann die Ver¬ 
schlechterung und der letale Ausgang zeigten, wie wichtig es war, 
dem Symptom eine ernste Bedeutung beizumessen. 

Es kann auch Vorkommen, daß die Halserkrankung übersehen 
wurde und man rückschließend aus dem Erbrechen und der noch 
näher zu besprechenden Kreislaufstörung mit ihrem tödlichen Aus¬ 
gang eine vorausgegangene Diphtherieinfektion annehmen darf. 

Ein zweites Symptom, auf daß ich besonderen Wert legen 
möchte, sind eigentümliche Störungen der Psyche. Die Kinder er¬ 
scheinen in ihrem Sensorium getrübt, sie stehen grundlos im Bett 
auf, verlassen es auch, um nach einem kurzen Gang durch die 
Stube sich wieder still hinzulegen, auch ausgesprochene motorische 
Unruhe und Delirien werden beobachtet. In späteren Stadien 
liegen sie meist teilnalimlos stunden- und tagelang auf einer 
Seite, ohne sich um ihre Umgebung im geringsten zu kümmern. 
Merkwürdigerweise lagern sie sich häufig so, daß der Kopf an die 
tiefste Stelle des Bettes zu liegen kommt, gerade als ob sie da¬ 
durch eine gewisse Erleichterung empfänden. 

Auch hier ließe sich einwenden, daß auch bei Herzkrankheiten 
Bewußtseinstrübungen und echte Psychosen Vorkommen. Das ist 
richtig, aber immerhin doch ein verhältnismäßig seltenes Ereignis. 
Romberg sah unter 1200 chronischen Herzkrankheiten 13 Fälle 
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von Psychose. Zudem stellt sich die Psychose der Herzkranken 
anders dar, sie ist eine ausgesprochen depressive, die häufig mit 
Halluzinationen des Gesichtes und des Gehörs einhergeht, sie unter¬ 
scheidet sich also in ihren Äußerungen deutlich von den psychischen 
Störungen bei unserem Krankheitsbilde, Auch von den psychischen 
Störungen bei anderen Infektionskrankheiten und den deliriösen 
Zuständen im Fieber weichen sie ab; zudem treten sie ja auf in 
einer Zeit, in der das Fieber meist schon abgesunken ist. 

Meiner Meinung stehen diese Bewußtseinstrübungen mit der 
Herzerkrankung als solcher nicht in ursächlichem Zusammenhang, 
sondern sie sind vielmehr ebenso wie das Erbrechen die Äußerungen 
einer allgemeinen Vergiftung, die auch das Zentralnervensystem 
in Mitleidenschaft gezogen hat. 

Nachdem wir 2 Symptome beobachtet haben, die durch die 
Erkrankung des Herzens nicht recht erklärt werden können, wollen 
wir uns die Kreislaufstörung, die der Krankheit den Namen „Myo¬ 
karditis“ verschafft hat, etwas näher ansehen. 

Auffallend an dem Bilde der Kreislaufstörung ist der meist 
geringfügige, häufig negative Befund am Herzen. Die Töne sind 
rein, die Aktion regelmäßig, die Dämpfung hält sich in normalen 
Grenzen, oder es besteht eine mäßige Dilatation. Im Gegensatz 
dazu steht die auffallende Blässe der Haut, besonders des Gesichts, 
und der kleine, weiche, leere Puls und die schlechte Wandspannung 
der Arterien. Dabei können Stauungserscheinungen fehlen, die 
Leber kann ihre normale Größe behalten. Ödeme kommen nur 
selten zur Beobachtung. Langsam verschlechtert sich der Puls, 
er kann einige Stunden, auch Tage unfühlbar werden, bis der Tod 
die Szene beschließt. 

Die Autopsie ergibt dann die oben beschriebenen geringfügigen 
Veränderungen am Herzen, die das Bild der Kreislaufstörung nicht 
recht zu erklären vermögen. 

Dieser Gegensatz zwischen dem geringfügigen Befunde am 
Herzen während des Lebens und nach dem Tode und dem offenbar 
schwer darniederliegenden Kreislauf ist schon vielen Beobachtern 
aufgefallen und hat dazu geführt, die Ursache für die schwere 
Kreislaufstörung außerhalb des Herzens in einer Schädigung der 
Arterien zu suchen. Romberg und seine Mitarbeiter waren es, 
die die Theorie der Vasomotorenlähmung bei Infektionskrankheiten, 
besonders bei Diphtherie aufstellten und experimentell begründeten. 

Diese Autoren zeigten, daß infolge einer Lähmung der Vaso- 
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motoren die Arterien sich erweitern. Daher fließt die Hauptmasse 
des Blutes in das weite vom Splanchnicus innervierte Gebiet der 
Bauchgefaße, die Kranken „verbluten sich in ihre eigenen Bauch¬ 
gefäße“. Das Herz bekommt nur sehr wenig Blut und kann daher 
nur wenig in die Peripherie treiben. Daher die auffallende 
Blässe der Haut, daher der weiche, leere Puls. Infolge der Gefäß¬ 
lähmung hat man das Gefühl der schlechten Wandspannung des Ar¬ 
terienrohres. 

Die Autoren wiesen dann weiter nach, daß die Lähmung der 
Gefäße nicht peripher, sondern zentral bedingt ist durch eine 
Schädigung des Vasomotorenzentrums in der Medulla oblojigata 
durch das Gift der betreffenden Infektionskrankheit, bei der Diph¬ 
therie durch das Diphtherietoxin. Der Erkrankung des Herzens 
glauben sie für das Zustandekommen dieser Art der Kreislauf¬ 
störung eine geringere Bedeutung zuweisen zu sollen. 

Wenn ich mich dieser Ansicht Romberg’s anschließe, so 
will ich damit ebensowenig, wie dieser Autor, sagen, daß die Herz¬ 
erkrankung bedeutungslos sei und daß sie nicht in anderen Fällen 
sogar durchaus in den Vordergrund der klinischen und anatomischen 
Krankheitserscheinungen treten kann. 

Das ist selbstverständlich. Ich erinnere nur an jene anatomische 
Befunde von schwersten Verfettungen des Myokards, von hoch¬ 
gradigen Dilatationen, von Thrombenbildung im Herzen usw. 

In solchen Fällen steht aber meistens schon klinisch das Herz 
im Mittelpunkte der Erscheinungen. Es ist stark dilatiert, Ge¬ 
räusche sind aufgetreten, die Schlagfolge ist unregelmäßig geworden, 
nicht selten beobachtet man Galopprhythmus, vor allem aber lassen 
sich Stauungserscheinungen nachweisen, die Leber ist enorm ver¬ 
größert, sehr hart und schmerzhaft, es finden sich auch Ödeme. 
Der Tod erfolgt in diesen eigentlichen Herzfällen häufiger plötz¬ 
lich, schlagartig. Die Kinder richten sich plötzlich hoch, greifen 
nach Herz- oder Lebergegend und sinken tot zurück. 

Die Anschauung Romberg’s von der Wichtigkeit der Vaso¬ 
motorenlähmung hat ja zwar weite, aber doch nicht allgemeine 
Anerkennung gefunden. Hauptsächlich Heubner und seine Schüler 
sind es, die dieser Auffassung der Dinge widerstreben und die in 
den anatomischen Herzveränderungen allein die genügende Er¬ 
klärung des klinischen Krankheitsbildes erkennen. 

Ich persönlich bin der Meinung, daß man Romberg’s Theorie 
der Vasomotorenlähmung zur Erklärung des klinischen Bildes der 
diphtherischen Kreislaufstörung nicht entbehren kann. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



378 


Bingel 


Weun wir nun zusammenfassen, so sind es 3 Symptome, die 
durch die Herzerkrankung allein ihre Erklärung nicht finden, 
nämlich: 

1. das Erbrechen, 

2. die psychischen Störungen, 

3. die Art der Kreislaufstörung. 

Alle drei Symptome weisen auf eine Erkrankung des Zentral¬ 
nervensystems, insbesondere des Gehirns hin. Eine Erkrankung 
des Gehirns bei Diphtherie könnte a priori durch zwei Ursachen zu¬ 
stande kommen, durch eine Infektion und durch eine Intoxikation. 
Was die Infektion angeht, so wissen wir, daß es zu den aller¬ 
größten Seltenheiten gehört, daß Diphtheriebazillen in den Kreis¬ 
lauf gelangen, und nach E. Fränkel 1 ) darf man es wohl als 
Regel aufstellen, daß der Diphtherieerreger gemeinhin nicht in das 
Gehirn eindringt. 

Da den funktionellen Störungen der Hirn tätig keit ein ana¬ 
tomischer Befund nicht zugrunde liegt, darf man wohl annehmen, 
daß es Toxine sind, die sie auslösen. 

Zur Erklärung der Art der Kreislaufstörung hat man, wie 
bereits ausgeführt, eine cerebrale Vergiftung, nämlich des Vaso¬ 
motorenzentrums in der Medulla oblongata durch das Diphtherie¬ 
toxin angenommen. 

Die psychischen Störungen sind entschieden eigenartig und 
würden in der Annahme einer Diphtherietoxinvergiftung des Ge¬ 
hirns eine zwanglose Erklärung hindern. 

Und ebenso ist meiner Meinung das Erbrechen zu erklären: 
als eine Diphtherietoxinvergiftung des Gehirns. Ich sehe den Be¬ 
weis für diese Anschauung in der Art, wie sich das Erbrechen 
klinisch darstellt und ferner in dem Erfolg der Therapie, den ich 
später schildern werde. 

Diese drei Symptome beobachtet man, wenn auch nicht so aus¬ 
gesprochen, auch bei anderen schweren Infektionen, hier allerdings 
meist nur im Anfang der Erkrankung. Ich erinnere an den Be¬ 
ginn des Scharlachs mit Erbrechen, Delirien und eventuell auch 
Vasomotorenschwäche, an die Pneumonie, auch die Angina kann 
so beginnen. 

Nach meiner Meinung ist also die Form der .Diphtherie¬ 
erkrankung, die man gewöhnlich als Diphtheriemyokarditis be¬ 
zeichnet, bedingt durch eine langsam eintretende allgemeine Diph- 

1) Yirehows Arch. Bd. 11)4 p. 168. 
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therietoxinvergiftung des ganzen Organismus, die insbesondere auch 
das Gehirn in Mitleidenschaft zieht. Die Herzerkrankung und die 
eventuell vorhandene Nierenschädigung ist nicht die Ursache der 
Krankheitserscheinungen, sondern vielmehr nur die Folge, ein 
Symptom der Vergiftung. 

Dementsprechend halte ich auch den Namen „Myokarditis“ 
nicht für ganz richtig, sondern möchte die Erkrankung lieber 
„schleichende Diphtherievergiftung“ nennen und sie in nosologischer 
Beziehung einreihen zwischen die fulminante Form der Vergiftung, 
die in wenigen Tagen zum Tode führt und die ganz chronisch ver¬ 
laufende Diphtheriekachexie oder -marasmus, jenes Krankheitsbild, 
das sich über viele Wochen hinziehen kann. Die Ähnlichkeit mit 
der fulminanten Form ist unverkennbar. Erbrechen und Delirien 
werden bei ihr nie vermißt. Nur daß bei dieser Form die als 
Vergiftungssymptome angesprochenen Erscheinungen von vornherein 
sofort mit dem Infekt einsetzen, während sie bei der „schleichen¬ 
den Diphtherievergiftung“ eine gewisse Zeit bis zu ihrer Entwick¬ 
lung gebrauchen. Auch mit der Diphtheriekachexie hat sie einiges 
Verwandte, vor allem die Neigung zum Erbrechen und die Apathie. 
In der zeitlichen Dauer und in der Heftigkeit ihrer Erscheinungen 
steht sie zwischen diesen beiden Erkrankungen in der Mitte. 

II. Die Therapie der schleichenden Diphtherie¬ 
vergiftung durch intralumbale Injektion von 
Diphtherieheilserum. 

Die Therapie der sog. „diphtherischen Myokarditis“ ist eine 
höchst undankbare Aufgabe. Die Herzmittel versagen, wir haben 
sie therapeutisch und prophylaktisch angewandt. Weder von Digi¬ 
talis, Digalen, noch von Strophantus und Strophantin und Coria- 
myrthin habe ich einen anderen, als vorübergehenden Erfolg gesehen. 
Ebensowenig Gutes kann ich von den Vasomotorenmitteln berichten, 
Koffein, Theobromin und Kampfer können ebenfalls keine Dauer¬ 
erfolge erzielen. Auch das neuerdings in der Kreislauftherapie, 
wohl über Gebühr gerühmte Adrenalin konnte mich in meiner 
pessimistischen Auffassung nicht wankend machen. 

Schließlich habe ich auch vom Aderlaß (zur Entfernung der 
Giftstoffe), von der Kochsalzinfusion und vom Binden der Glieder 
nichts Brauchbares gesehen. 

Wenn man die Erkrankung als eine „schleichende Diphtherie¬ 
vergiftung“ auffaßt, kann diese Machtlosigkeit der Therapie nicht 
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wundernehmen, da sie ja keine ätiologische ist. Aber auch Wieder¬ 
holungen der subkutanen Seruminjektionen zeitigten keine Erfolge. 

Da ich nun nach meinen klinischen Beobachtungen zu der 
Überzeugung gekommen bin, daß wichtige Symptome der Erkrankung 
auf eine Vergiftung des Zentralnervensystems hinweisen, so habe 
ich das Heilserum in möglichst innige Berührung mit dem Zentral¬ 
nervensystem zu bringen gesucht, indem ich es in den Lumbalsack 
injizierte. 

Die Technik ist sehr leicht. Vorzüglich bewährt hat sich mir ein 
von Quincke angegebenes graduiertes in ein schmales Endstück aus¬ 
laufendes Reagenzgläschen. Dieses wird mittelst Schlauch an die Lum¬ 
balpunktionsnadel angeschlossen. Zunächst läßt man so viel Liquor ab, 
als man zu infundieren gedenkt. Dann gießt man das erwärmte Serum 
in das Glasröhrchen, in dem es sich mit dem Rest des Liquor vermischt, 
und hebt das Röhrchen hoch. Das Einlaufenlassen geschieht ganz 
langsam. Man kann seine Geschwindigkeit durch Höher- und Tiefer¬ 
halten deB Röhrchens leicht regulieren. 

Die Injektionen wurden in den verschiedensten Stadien der 
„schleichenden Diphtherievergiftung“ vorgenommen. Anfangs 
wartete ich bis eines der cerebralen Symptome, besonders das Er¬ 
brechen eingesetzt hatte. In diesen Fällen ließ sich die Serum¬ 
wirkung durch die Sistierung des Erbrechens am deutlichsten 
zeigen. Dann gab ich prophylaktisch von vornherein das Serum 
subkutan und intralumbal gleichzeitig in jedem nicht als ganz 
leicht imponierenden Falle. In einer anderen Reihe von Fällen 
machte ich die lumbale Injektion am 2. oder 3. Tag nach der Ent¬ 
fieberung, da erfahrungsgemäß um diese Zeit die cerebralen Sym¬ 
ptome einzusetzen pflegen, und mir ich daher die Meinung gebildet 
hatte, daß bei frühzeitiger Lumbalinjektion das Antitoxin eventuell 
aus dem Duralsack wieder verschwunden sein könnte, wenn das 
Toxin am Zentralnervensystem angreift. 

Bei diesen prophylaktisch injizierten Fällen läßt sich natür¬ 
lich nicht sagen, ob bei ihnen ohne die Lumbalinjektion cerebrale 
Symptome aufgetreten wären. Ich hatte die Hoffnung, daß unter 
dieser Prophylaxe die cerebralen Vergiftungssymptome überhaupt 
ansbleiben würden. Dieser Wunsch ist nicht erfüllt worden, doch 
sah ich bei prophylaktisch Lnmbalinjizierten die genannten Er¬ 
scheinungen nur selten auftreten. 

Es gelang nicht, w r ie ich gleich bemerken möchte, die Mor¬ 
talität der „schleichenden Diphtherie Vergiftung“ in günstigem Sinne 
zu beeinflussen. Wenigstens kann ich keinen zahlenmäßigen Be- 
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weis dafür erbringen. Wohl habe ich den Eindruck gewonnen, daß 
die Erkrankung einen langsameren und durch Linderung der cere¬ 
bralen Erscheinungen weniger quälenden Verlauf nimmt, wenn auch 
das Ende nicht immer abzuwenden ist. 

Bei näherer Betrachtung der Dinge ist aber dieser Ablauf des 
pathologischen Geschehens sehr wohl verständlich. 

Wie ich oben ausgeführt, werden bei den Autopsien der an 
„schleichender Diphtherievergiftung“ Verstorbenen gewisse, wenn 
aneh geringfügige Veränderungen am Herzen nur selten Vermißt, 
sie sind aber immer da, sobald die Erkrankung einige Zeit ge¬ 
dauert und sind um so stärker, je länger das Leben erhalten blieb. 
Der Tod dieser Kranken wird durch zwei Ursachen, die wohl stets 
beide wirksam sind, herbeigeführt, nämlich: 

1. durch die allgemeine Intoxikation, insbesondere diejenige 
des Zentralnervensystems, 

2. durch die Parenchymvergiftung des Herzens, in geringem 
Grade aucli der Nieren. 

Nur die erste Ursache läßt sich durch die lumbale Serumgabe 
bekämpfen, während die Parenchymvergiftung des Herzens durch 
sie natürlich nicht beeinflußt werden kann, sondern ungestört ihren 
deletären Verlauf nimmt. Denn soweit möchte ich in der Bewer¬ 
tung der Gefäßstörung nicht gehen, wie manche Autoren, die auch 
die Herzerkrankung als abhängig von der Vasomotorenlähmung 
ansehen und glauben, sie sei eine Ernährungsstörung des Herz¬ 
muskels, bedingt durch die „Verblutung in die Bauchgefäße“. Die 
Herzerkrankung ist vielmehr zweifellos bedingt durch eine direkte 
Einwirkung des Diphtheriegiftes auf den Herzmuskel. 

Diejenigen Kranken also, die der cerebralen Vergiftung ent¬ 
ronnen sind, können später der fortschreitenden Parenchymdegene¬ 
ration des Herzens zum Opfer fallen. 

Auf die als Zeichen cerebraler Vergiftung gedeuteten Sym¬ 
ptome habe ich in recht zahlreichen Fällen einen so unverkenn¬ 
baren Einfluß gesehen, daß ich nicht anstelle, in dem Erfolg der 
Therapie einen weiteren Beweis für die Kichtigkeit der vorge¬ 
tragenen Anschauungen zu erblicken. Die Erfolge bezogen sich 
auf jedes der drei geschilderten Symptome: das Erbrechen, die 
psychischen Störungen und die Vasomotorenlähmung. 

Sie sollen im einzelnen besprochen werden. 

Am auffallendsten war die Einwirkung der intralumbalen 
Serumgaben auf das Erbrechen. 24—36 Stunden nach der intra- 
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lumbalen Serurogabe verschwand bei Kindern, die mehrere Tage 
lang an heftigstem Erbrechen und an Würgen bei leerem Magen 
gelitten und die jede Nahrungsaufnahme verweigert hatten, dieses 
für den Patienten so qualvolle Symptom und der Appetit stellte 
sich wieder ein. Besonders eindrucksvoll war mir ein Fall (Albert A.), 
bei dem das Erbrechen nach der Sistierung abermals aufgetreten 
war und abermals wieder beseitigt werden konnte. 

In ähnlicher Weise wie das Erbrechen konnte in vielen Fällen 
auch das 2. Symptom der cerebralen Vergiftung in günstigem Sinne 
beeinflußt werden, nämlich die psychischen Störungen. Es wurde 
beobachtet, daß motorisch sehr unruhige Kinder einige Stunden 
oder am nächsten Tage nach der Injektion ihre Erregtheit ver¬ 
loren und ruhig wurden. In anderen Fällen wich die Teilnahm- 
losigkeit und Apathie einer vergnügten Stimmung, die Kinder be¬ 
gannen wieder zu spielen. 

Ich muß aber zugeben, daß die Beurteilung der Besserung 
dieser psychischen Symptome recht schwierig sein kann, besonders 
aber die Entscheidung der Frage nach dem ursächlichen Zu¬ 
sammenhang zwischen Besserung und Therapie. Denn die psy¬ 
chischen Erscheinungen sind häufig recht passagerer Natur und 
man ist oft erstaunt, wie schnell die Symptome wechseln können, 
auch ohne daß der Versuch einer Therapie gemacht worden wäre. 

Endlich sei der Beeinflussung des dritten Symptoms der cere¬ 
bralen Diphtherievergiftung gedacht, der Vasomotorenlähmung. 
Auch hier kann unter Umständen die Feststellung von Besserungen 
recht schwierig sein, da auch spontan häufig ein Wechsel der Kreis¬ 
laufverhältnisse eintritt, und die Kriterien der Beurteilung meistens 
nur die Gesichtsfarbe und die Pulsbeschaffenheit abgeben, Sym¬ 
ptome, deren Beurteilung der Subjektivität des Beobachters unter¬ 
liegen. 

Ich glaube aber trotz dieser Schwierigkeiten sichere Beein¬ 
flussungen durch den therapeutischen Eingriff gesehen zu haben. 
Die Besserung der Gesichtsfarbe, die Hebung der Pulsbeschaffen¬ 
heit im Verein mit den Fortschritten des Allgemeinbefindens im 
Anschluß an die Lumbalinjektion war häufig doch zu offensichtlich, 
um als ganz zufällig angesehen werden zu können. 

Ich lasse einige Krankengeschichten, die den Symptomen- 
komplex der „schleichenden Diphtherievergiftung“ aufweisen und 
seine günstige Beeinflussung durch jlie intralumbale Seruminjektion 
erkennen lassen, folgen: 
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IV. Albert A., 6 Jahr. 

3. Februar 1910. Das Kiud wird ohne Anamnese eingeliefert. 
Schwächlicher blasser Junge in mittlerem Ernährungszustand. Gelblicher, 
dicker Belag im Hals mit positivem Bazillenbefund, keine Drüsen- 
schwellung, 2000 I. E. subkutan. Temperatur 39,1 °. 

5. Febrhar. Beläge abgestoßen, Temperatur gesunken. 

6. Februar. Auffallende Blässe, sehr kleiner Puls, am Herzen nichts. 
Urin wenig Eiweiß, Leukocyten, Erythrocyten, einige Zylinder. Häufiges 
Erbrechen. 

6.—10. Februar. Dauerndes Erbrechen und Würgen auch bei 
leerem Magen, fast jegliche Nahrungsaufnahme wird verweigert. Das 
Kind verfällt sichtlich, Puls sehr klein, aber langsam. Außer einigen 
Extrasystolen ist am Herzen nichts Besonderes nachzuweisen. Digalen 
und Diuretin vermögen keine Besserung zu bringen. ^ 

11.—13. Februar. Ständiges Erbrechen jeder aufgenommenen 
Nahrung; 1 / 10 mg Atropin ändert nichts an der Situation. Puls äußerst 
klein, fast unfühlbhr. Adrenalin subkutan ohne Erfolg. Das Erbrechen 
macht entschieden einen cerebralen Eindruck. 

14. Februar. Lumbalpunktion, Druck 130 mm Hg. 5 ccm klarer 
Liquor werden abgelassen. Injektion von 1000 I. E. in den 
Lumbalsack. 

15. Februar. Noch zweimal Erbrechen, kleiner Puls, Temperatur 38,4°. 

16. Februar. Kein Erbrechen mehr, aber noch recht apathisch 
und teilnahmlos. Puls leidlich gut gefüllt, langsam und regelmäßig. 

17. Februar. Das Erbrechen hat ganz aufgehört, der Junge sieht 
viel lebhafter aus. Etwas Sauerkraut, das dem Kinde auf sein Ver¬ 
langen gegeben, wird ohne Reaktion vertragen. Genossene Flüssigkeit 
fließt aus der Nase heraus. Im übrigen keine neuritischen Symptome, 
Patellarreflexe vorhanden. 

18. Februar. Befinden sehr gut. Der Junge ist munter, spielt und 
bewegt sich im Bette mit großer Lebhaftigkeit, aber noch immer erheb¬ 
liche Blässe. Nahrungsaufnahme gut, kein Erbrechen. Puls voll, kräftig, 
regelmäßig, 84 Schläge, Herzdämpfung nicht deutlich vergrößert, Töne rein. 

20. Februar. Wohl und lebhaft. 

21. Februar. Zweimal gebrochen, aber gute Nahrungsaufnahme. 
Lebhaft und munter. Herz: leise Töne, manchmal Galopprhythmus. 

22. Februar. Einmal gebrochen. Puls ziemlich klein, Gesicht blaß, 
Apathie. 1 

23. Februar. Viermal Erbrechen. 1 500 1. E. intralumbal; 
1 Stunde später recht elend mit Erbrechen, abends nochmals Erbrechen. 

24. Februar. Noch einmal Erbrechen morgens. Der Junge ist aber 
munterer. Gesichtsfarbe besser, kein Erbrechen mehr. Herz: Jle- 
dianabstand nach rechts 4 cm, nach links 7 cm, Töne rein, Aktion un¬ 
regelmäßig, stellenweise gehäufte Extrasystolen. Puls gut gefüllt. 

25. Februar. Kein Erbrechen. .Unverkennbare Besserung der Ge¬ 
sichtsfarbe, des Pulses und des Allgemeinbefindens. Da das Kind sehr 
munter ist, muß es ermahnt werden, ganz ruhig zu liegen. Die Durch- 
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leuchtung ergibt eine Dilatation nach rechts und links. In der Folge¬ 
zeit ging es dem Kinde gut, die Dilatation des Herzens bildete sich 
langsam zurück. 

Ende April wurde es wegen Otitis media diphtherica nach der 
Ohrenklinik verlegt, wo am 11, Mai die Aufmeißelung des Warzenfort¬ 
satzes vorgenommen wurde. Nach der Entlassung aus der Ohrenklinik, 
die einige Monate später erfolgte, habe ich das Kind aus den Augen 
verloren. 

Wenn ich diese Krankengeschichte kurz zusammenfassen darf, 
so handelt es sich um einen Fall von Diphtherie, der außer und 
schon vor dem Zeichen einer Herzerkrankung die Symptome auf¬ 
wies, die auf eine Diphtherieintoxikation hauptsächlich des Zentral¬ 
nervensystem zu beziehen sind, nämlich das cerebrale Erbrechen, 
die psychischen Veränderungen und die vasomotorischen Störungen. 
Diese drei cerebralen Vergiftungssymptome, besonders das Erbrechen, 
besserten sich, nachdem andere Mittel versagt hatten, auch die 
Injektion von Diphtherieheilserum in den Rückenmarkskanal. Die 
Herzkomponente der Kreislaufstörung wurde durch die einge¬ 
schlagene Therapie nicht beeinflußt. 

V. W. T., 8 Jahre. Am 20. Februar 1910 erkrankt, näheres 
war nicht zu erfahren. 

21. Februar. Aufnahme: blasser, magerer Junge. Stark geschwollene 
und gerötete Tonsillen mit einem schmutzigen grauweißlichen Belag be- 
dekt, der auf den weichen Gaumen übergreift. Reichlich Diphtherie¬ 
bazillen. Halsdrüsen stark geschwollen. Herz in normalen Grenzen. 
Töne rein. Puls regelmäßig, 140, leidlich gut gefüllt. 4 °/ 00 Albumen. 
5000 I. E. intravenöse Injektion, gelingt gut und wird ohne Neben¬ 
erscheinungen vertragen. 

22. Februar. Der Junge sieht blaß, etwas grau aus und ist in 
etwas benommenem Zustand aus dem Bett gegangen. 

23. Februar. Der Junge ist wieder ohne erkennbaren Grund aus 
dem Bett gegangen, hat zweimal gebrochen, sieht sehr blaß aus, der 
Puls ist sehr klein und weich geworden. Wegen dieser cerebralen Sym¬ 
ptome werden um 4 Uhr 2000 I. E. intralumbal gegeben. Die Operation 
ließ sich sehr gut aiisführen. Der Junge reagierte nicht darauf, auch 
späterhin ist keine ungünstige Wirkung des Eingriffs zu erkennen. 

24. Februar. Kein Erbrechen mehr. Puls und Gesichtsfarbe besser. 
Gutes Befinden. 

25. Februar. Anhalten der Besserung. Puls noch etwas klein. 
Gesichtsfarbe noch etwas blaß. Der Patient ist ziemlich schläfrig. Urin: 
4 M O0 Albumen, Leukocyten, Erythrocyten, einige Zylinder. 

2b. Februar. Da sich der Zustand wieder verschlechtert hat und 
da vor allem wieder 3 mal Erbrechen anfgetreten ist, so werden 6000 I. E. 
(12 ccm 8 e r u m) intralumbal gegeben. 
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27. Februar. Es erfolgte als Reaktion eine Temperatarsteigerang 
auf 40 0 im Rectum, außerdem trat eine gewisse Steifigkeit der Wirbel* 
säule auf. Der Pols war regelmäßig, von mittlerer Füllung, am Herzen 
war nichts Besonderes nachzuweiaeu. Einmaliges geringfügiges Er¬ 
brechen. 

28. Februar. Die Temperatur ist abgefallen und die Schwerbeweg¬ 
lichkeit der Wirbelsäule verschwunden. Einmal Erbrechen, das sich auch 
noch an den beiden folgenden Tagen je einmal wiederholt. 

3. März. Kein Erbrechen mehr, auch nicht in der Folgezeit. Ge¬ 
ringe Verbreiterung des Herzens nach links. Puls noch klein und Ge¬ 
sichtsfarbe noch blaß. Doch ist der Junge sehr munter und spielt 
viel. Geringe Parese des weichen Gaumens. Urin nur noch x / 2 °/oo* 
In der Folgezeit ungestörte Rekonvalescenz, die Herzdämpfung bildet 
sich zurück, so daß der Junge am 16. April gebeilt entlassen werden 
konnte. 

Kurz zusammengefaßt handelt es sich um einen Diphtherie¬ 
fall mit cerebralen Symptomen, nämlich motorischer Unruhe, 
Apathie, Erbrechen, Vasomotorenlähmung. Die cerebralen Sym¬ 
ptome schwanden auf die intralumbale Applikation von 2000 I. E. 
Nach einigen Tagen traten diese Störungen wieder auf und 
schwanden abermals nach einer intralumbalen Serumgabe, wenn 
auch nicht sofort, so doch nach einigen Tagen. Bei der zweiten 
Attacke halte ich es nicht für ausgeschlossen, daß urämische Dinge 
mit im Spiele waren, denn gleichzeitig mit dem letzten Auftreten 
des Erbrechens, war der Eiweißgehalt des Urins sehr angestiegen. 

Deswegen bin ich mit der Deutung der Serumwirkung bei der 
zweiten Attacke recht vorsichtig. 

VI. St., Albert, 13 Jahre. Seit 20. April 1910 angeblich krank 
mit Halsschmerzen und etwas Fieber. 

22. April 1910 Aufnahme: Starke Beläge auf den geschwollenen 
Tonsillen und über sie hinausgehend mit positivem Diphtheriebazillen¬ 
befund. Im übrigen gesunder Junge. 6000 I. E. intravenös, gut ver¬ 
tragen. 

23. April. In der Nacht sehr unruhig, phantasiert, geht aus dem 
Bett, glaubt seinen Vater zu sehen. Wegen dieser cerebralen Erschei¬ 
nung abends 4000 I. E. intralumbal. 

24. April. Das Kind ist erheblich ruhiger geworden. Die psychi¬ 
schen Störungen sind ganz verschwunden. Nachdem das Kind sich ganz 
wohl befunden, stellten sich am 5. Mai Extrasystolen ein, die im Laufe 
des Mai wieder verschwanden. 

Im Juni trat noch eine Lähmung einiger Augenmuskeln ein, doch 
konnte das Kind Ende Juni erheblich gebessert entlassen werden. 

In diesem Falle ist die günstige Gestaltung der psychischen 
Störung nach der intralumbalen Serumapplikation hervorzuheben. 

DeotscbeB Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 2ö 
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VII. B., Sofie, 7 Jahre. 

94. Juli. Ohne Anamnese in das Krankenhaus aufgenommen. Stark 
geschwollene mit typischem Belag bedeckte Tonsillen, positiver Diphtherie¬ 
bazillenbefund. 3000 I. E. subkutan. 

25. Juli. Abends Verschlechterung, Benommenheit trotz Absiukens 
des Fiebers. Deswegen 2 5 00 1. E. intralumbal. In der Nacht 
große Unruhe, das Kind geht aus dem Bett und ist nur schwer zur 
Buhe zu bringen. 

26. Juli. Am Morgen ganz entschiedene Besserung der 
psychischen Symptome. 

27. Juli. Noch immer etwas benommen, schläft viel, ist aber ruhig. 
In den folgenden Tagen langsam fortschreitende Besserung. 

1. August. Völlig munter, zugänglich, aufgeweckt. 

19. August. Geheilt entlassen. 

Nach der intralumbalen Injektion besserten sich also die 
psychischen Störungen. 

VIII. Willi L., 10 Jahre. 

18. Mai 1911. Plötzlich erkrankt mit Hals- und Kopfschmerzen 
und Fieber. 

19. Mai 1911. Aufnahme: Dicke, weiße Beläge mit positivem Bä- 
zillenbefund, Halsdrüsen geschwollen und schmerzhaft. Am Herzen und 
Nieren nichts Besonderes. 

21. Mai 1911. Patient bricht ohne ersichtlichen Grund, dabei 
große Abgeschlagenlieit, Puls sehr schwach. Lumbalinjektion 
1 0 00 I. E., die ohne Beschwerden vertragen wird. 

22. Mai 1911. Erbrechen tritt nicht mehr auf, gute Erholung. 

31. Mai 1911. Geheilt entlassen. 

Günstige Beeinflussung des Erbrechens. 

IX. Hermann H., 8 Jahre. 

9. Mai 1911. Am Morgen erkrankt mit Schmerzen im Hals, Er¬ 

brechen und Kopfschmerzen, nachmittags Aufnahme, mäßig ausgedehnter 
dünner Belag mit positivem Bazillenbefund. Starke Schwellung der 
Halslymphdrüsen beiderseits, 39,8 °. 2000 I. E. subkutan. Am Cor und 

im Urin nichts. 

10. Mai 1911. Andauerndes Erbrechen, das den Kranken 
sehr ermattet; er liegt teilnahmslos da. Puls ziemlich weich, doch regel¬ 
mäßig, Temperatur 39 °. Lumbalinjektion 1000 I. E. Nach der Injek¬ 
tion kein Erbrechen mehr, schon nach 3 Stunden Nahrungsaufnahme, 
Patient erholt sich, Temperatur 38,6 °. Auch der Puls wird in den 
nächsten Tagen besser. 

3. Juni 1911 geheilt entlassen. 

Günstige Einwirkung auf Erbrechen, Apathie und Vasomutoren- 
störung. 

X. Wilhelm K., 4 Jahre. 

2. Dezember 1910. Morgens erkrankt mit Kopfweh, Fieber und 
Mattigkeit. Abends Aufnahme: beiderseits kleine weiße, konfluierende 
Beläge mit positivem Diphtheriebazillenbefund. 1000 I. E. subkutan. 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die schleichende Diphtherievergiftung etc. 387 

5. Dezember 1910, 1000 I. E. intralumbal, danach Fieber 39,4° 

in recto und etwas Kopfweh. 

7. Dezember 1910. Puls und Temperatur normal, Kind spielt und 
ist vergnügt. 

8. Dezember 1910. Matt, kein Appetit. 

9. Dezember 1910. Zweimal Erbrechen, ominöse Blässe, 
Puls klein und weich, bisweilen irregulär. Herzdämpfung reicht 
bis zur linken Mammillarlinie, Töne leise, rein. Nahrungsverweigerung, 
Allgemeinbefinden schlecht. 1000 I. E. intralumbal, darauf Fieber bis 
39,2, das am nächsten Morgen abgesunken ist. 

10. Dezember 1910. Kein Erbrechen wieder, Allgemein¬ 
befinden besser, spielt wieder, hat auch etwas Appetit, Gesichtsfarbe ent¬ 
schieden besser, Puls noch immer ziemlich klein, ln der Folgezeit Wohl¬ 
befinden. 

23. Dezember 1910. Geheilt entlassen. 

Günstige Einwirkung auf Erbrechen und Allgemeinbefinden. 

XI. Kurt H., 8 Jahre. 

4. Dezember 1910. Erkrankt mit Schluckbeschwerden und Schnupfen. 

5. Dezember 1910. Aufnahme: geringe Beläge auf den Tonsillen, 
eitriges Sekret aus der Nase. Sowohl im Rachen als im Nasenabstricb 
Diphtheriebazillen. 1000 I. E. subkutan. 

7. Dezember 1910. Entfieberung. 

8. Dezember 1910. 1000 I. E. intralumbal reaktionslos vertragen. 

10. Dezember 1910. Erbrechen. 

11. Dezember 1910. Zweimal Erbrechen, Puls klein und weich. 
2000 I. E. intralumbal. Kein Erbrechen mehr. Puls wieder voll und 
kräftig. In der Folgezeit dauerndes Wohlbefinden. 

21. Dezember 1910. Geheilt entlassen. 

Günstige Wirkung auf Erbrechen und Vasomotorenstörung. 

Diese Beispiele mögen genügen, es würde zu weit führen, 
weitere Fälle, über die ich noch verfüge, aufzuführen. 

Ich kann aber nicht verschweigen, daß in manchen Fällen ein 
Erfolg nicht zu erkennen war, daß auch nach der lumbalen In¬ 
jektion die cerebralen Erscheinungen in unverminderter Heftigkeit 
andauerten. Auch konnte die prophylaktische lumbale Injektion 
in einigen Fällen den Ausbruch der cerebralen Erscheinungen 
nicht verhindern. 

Wegen dieser nicht so seltenen Mißerfolge will ich die intra- 
lumbale Injektion des Serums nicht als die gewöhnliche Behand¬ 
lungsmethode der Diphtherie aufstellen, sondern ihre Anwendung 
nur empfehlen, wenn cerebrale Vergiftungssymptome sich bemerk¬ 
bar machen. 
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III. Die Nebenwirkungen der intralumbalen 
Seruminjektionen. 

Ernstere Schädigungen, die der Lumbalinjektion zur Last ge¬ 
legt werden m&ßten, habe ich unter 88 Fällen nicht beobachtet. 
Bei verschiedenen Leichen wurde eine genaue anatomische Unter¬ 
suchung des Lumbalsackes und seines Inhaltes ausgefübrt, ohne 
daß irgendeine Spur einer anatomischen Schädigung hätte nach¬ 
gewiesen werden können. Man darf also wohl sagen, der Eingriff 
ist an sich harmlos und ungefährlich. 

Doch wurden in einer Reihe von Fällen Nebenwirkungen notiert, 
die nicht ohne Interesse sein dürften. 

Etwa Vi der Fälle klagte nach dem Eingriff über Kopfweh, 
meistens geringfügiger, sehr selten heftiger Natur. Es setzte 
meistens kurz nach der Injektion ein, um nach einigen Stunden, 
spätestens am anderen Morgen zu verschwinden. 

In 3 oder 4 Fällen trat bald nach der Injektion einmaliges 
Erbrechen auf, das ich nicht als Intoxikationssymptom infolge der 
Diphtherieerkrankung, sondern als Folge des Eingriffs deuten 
möchte, da es bei Kranken auftrat, die prophylaktisch, ohne daß 
cerebral-toxische Symptome sich gezeigt hatten, lumbal injiziert 
worden waren. Dieses Erbrechen wiederholte sich nicht. 

Andere Reizsymptome von seiten der Meningen, etwa in der 
Form des Meningismus, wurden nicht beobachtet, ebensowenig 
Störungen der Motilität, der Sensibilität oder der Funktionen von 
Blase und Mastdarm. 

In vereinzelten Fällen schien es, als ob die Sehnenreflexe an 
den Unterextremitäten nach dem Eingriff etwas lebhafter waren. 
Ich möchte diese Erscheinung aber mit der psychischen Erregung, 
die sich begreiflicherweise hin und wieder geltend machte, in Ver¬ 
bindung setzen und nicht als Folge des lokalen Eingriffs anf- 
fassen. 

Dagegen muß wohl eine nur 2 oder 3 mal beobachtete kurz¬ 
dauernde Schmerzenipfindung in einem Bein als Wurzelreizsymptom 
gedeutet werden. 

Eine fast regelmäßige Folgeerscheinung der Lumbalinjektion 
waren Erhebungen der Körpertemperatur. 

Ich habe auf den Ablauf der Temperatur eiu besonderes 
Augenmerk gerichtet. Vor und nach der Injektion wurde der 
Patient 4mal rectal (in einigen Ausnahmefällen axillar) gemessen. 
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In den Tabellen habe ich nur die jeweils höchste Tagestemperatur 
aufgeführt. 

Im allgemeine» nimmt die Temperatur eine ziemlich typische 
Kurve, ähnlich dem nebenstehenden Beispiel (s. Kurve), das von 
einem Falle mit ungewöhnlich starker Reaktion stammt. Gewöhn- 1 
lieh erst nach etwa 12—18 Stunden beginnt die Temperatur zu 


Earl Ernst, 8 Jahre. 

36 37 38 39 40 



steigen, sie erreicht ihr Maximum nach ca. 30 Stunden, um dann 
im Verlauf von weiteren ca. 24 Stunden zur Norm zurückzukehren. 
Die Reaktion kann sich also von der Stunde der Einspritzung an 
gerechnet über 2—3 Tage hinziehen. 
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Von diesem Beispiel einer heftigen Reaktion finden sich alle 
Übergänge bis zu einem völlig reaktionslosen Verlauf. 

Es ist verständlich, daß die Temperaturreaktion sehr abhängig 
ist von der Höhe der Temperatur, die vor der Injektion bestand, 
d. h. je niedriger die Temperatur vor der Injektion war, desto 
höher war die Fieberreaktion und umgekehrt. Das Nähere ist aus 
den Tabellen ersichtlich. 

Summarisch betrachtet tritt nach der intralumbalen Serum¬ 
injektion in rund 64 °/ 0 der Fälle eine Temperatursteigerung über 
0,4 0 und davon in 21 % der Fälle eine solche um über 1 0 bei 
einer Ausgangstemperatur unter 39° ein. Es ist auffallend, daß 
bei der intralumbalen Injektion so häufig Fieber beobachtet wird, 
und bei der subkutanen so selten. Letzteres hat wohl seinen 
Grund darin, daß man die subkutane Injektion gewöhnlich noch 
während der Fieberperiode macht, und alsdann entweder das 
„Serumfieber“ durch den Temperaturabfall infolge der Antitoxin¬ 
einverleibung überkompensiert wird oder, falls das Fieber bestehen 
bleibt oder noch steigt, man geneigt ist, dasselbe auf die Er¬ 
krankung selbst zu beziehen. 

Unter 45 Fällen von Diphtherie, in denen zur Zeit der subkutanen 
Injektion die Temperatur 38 0 nicht überschritt, beobachtete ich bei 
14 Fällen Temperaturanstiege um 0,5° und darüber (s. Tab. V). 

Intralumbale Injektionen. 

Tabelle I. 

Höchste Temperatur am Tage vor der Injektion über 39. 

11 Fälle: Temperaturabfall 5 Fälle = 45°/ 0 

Gleichbleiben oder Steigerung der 
Temperatur bis 0,4 4 Fälle = 37 °/ 0 

Steigerung um 0,5—1,0 2 Fälle = 18°/o 

Tabelle II. 

Höchste Temperatur am Tage vor der Injektion zwischen 38 und 39. 
31 Fälle: Abfall oder Steigerung bis 0,4 12 Fälle = 39°/ 0 

Steigerung um 0,5—1,0 16 Fälle = 52°/ 0 

Steigerung über 1,0 3 Fälle = 9% 

Tabelle III. 

Höchste Temperatur am Tage vor der Injektion zwischen 37 und 38. 
46 Fälle: Abfall oder Steigerung bis 0,4 16 Fälle = 35% 

Steigerung um 0,5—1,0 17 Fälle = 37% 

Steigerung über 1,0 13 Fälle = 28% 
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Tabelle IV. 

Tabelle Ü und Tabelle III zusammengerechnet. 

77 Fälle: Abfall oder Steigerung bis 0,4 28 Fälle = 36°/ 0 

Steigerung um 0,5—1,0 33 Fälle = 43°/o 

Steigerung über 1,0 16 Fälle = 21 °/ 0 

Subkutane Injektionen. 

Tabelle V. 

Höchste Temperatur am Tage vor der subkutanen Injektion 38 

und darunter. 

45 Fälle: Abfall oder Steigerung bis 0,4 31 Fälle = 69°/o 

Steigerung um 0,5—1,0 10 Fälle = 22°/ 0 

Steigerung über 1,0 4 Fälle = 9 u / 0 

T ach au 1 ) berichtet über 100 Fälle von intravenöser Serum¬ 
injektion. In etwa der Hälfte der Fälle wurde unmittelbar nach 
der Injektion eine mehr oder weniger starke Temperaturerhöhung 
beobachtet. In 3 Fällen, die er wegen der unangenehmen Neben¬ 
wirkungen der intravenösen Injektion etwas näher beschreibt, 
wurden Fiebersteigerungen um 2 °, 1,8 0 und 1,6 0 festgestellt. Aller¬ 
dings muß berücksichtigt werden, daß die von T a c h a u gegebenen 
Serumgaben die unsrigen durchschnittlich um das 3 fache übertrafen. 

Die Verhältnisse liegen also so, daß nach der subkutanen 
Seruminjektion nur selten Temperaturen beobachtet werden, viel 
öfter dagegen bei der intravenösen und am allerhäufigsten bei der 
intralumbalen Applikationsmethode. 

Worauf die verschiedene Wirkung der 3 Injektionsmethoden 
beruht, kann ich nicht mit Sicherheit sagen. 

Zweifellos spielt ja das Zentralnervensystem bei der Temperatur¬ 
regulation eine große Rolle. Bei der intralumbalen Applikation 
kommt das Serum am schnellsten und am wenigsten verändert 
mit dem Zentralnervensystem in Berührung, weiter ist der Weg 
bei der intravenösen Einverleibung, während bei der subkutanen 
Injektion das Serum nur ganz allmählich, sehr verdünnt und wahr¬ 
scheinlich auch verändert das Zentralnervensystem erreicht. 

Es ist mir sehr wahrscheinlich, daß diese Dinge für die Er¬ 
klärung der verschiedenen Temperaturreaktionen eine wichtige 
Rolle spielen. 

Ebenfalls unklar ist, welche Komponente des Serums die 
Temperatur erhöhende Wirkung ausübt, das Serum, der Karbol- 

1) Tber. der Gegenwart, 1910, Heft 8. 
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zusatz oder der Antitoxingehalt. Auch wäre zu erwägen, ob die 
Temperatur nur bei. Diphtheriekranken ansteigt. Ich habe es 
nicht für erlaubt gehalten, anderen als Diphtheriekranken Serum 
zu verabfolgen, ebensowenig wie ich Versuche an Menschen über 
die Einwirkung der verschiedenen Serumkomponenten mir erlaubt 
hätte. Tierversuche könnten da weitere Erkenntnisse bringen. 
Vorläufig begnüge ich mich mit der Feststellung, daß nach intra- 
lumbalen Serumgaben auffallend häufig Fiebersteigerungen beob¬ 
achtet werden. 

Wenn wir die Nebenwirkungen der intralumbalen Serum¬ 
injektionen überblicken, so sind es im wesentlichen Kopfschmerz, 
hin und wieder Erbrechen, kurzdauernde Schmerzempfindung in 
einem Bein und vor allem Temperaturerhöhungen. Es sind die¬ 
selben Erscheinungen, die man auch bei den LumbalinjektioneD 
zu Anästhesierungszwecken beobachtet hat, nur sind sie quantitativ 
erheblich geringer. 

In der Literatur über die Lumbalanästhesie sind schwere und 
schwerste Schädigungen, auch Todesfälle, beschrieben; allerdings 
ist die Zahl unserer Fälle gering gegen die ungeheuere Menge der 
Fälle, in denen die Lumbalanästhesie ausgeführt worden ist. 

In recht zahlreichen Fällen wurde von den Chirurgen nach 
der Lumbalanästhesie Fieber beobachtet, das sicher nur auf diesen 
Eingriff zurückgeführt werden konnte. Schon Bier berichtet 
darüber. 

Strauß schreibt in seiner ausführlichen Arbeit x ) „Der gegen¬ 
wärtige Stand der Spinalanalgesie“, der eine erschöpfende Zu¬ 
sammenstellung der Literatur beigegeben ist, folgendes: 

„In der Regel wird 38,5° nicht überschritten, ebenso zeigt 
sich der Temperaturanstieg meist noch am Abend des Operations¬ 
tages, um am nächsten Tage prompt abzufallen. Selten zeigt sich 
noch am 2. oder gar am 3. Tage Fieber, ebenso werden ganz hule 
Temperaturen (40° und darüber) nur ganz vereinzelt berichtet." 

Zur Erklärung des Fiebers nach der Lumbalanästhesie bat 
man bakterielle Ursachen wohl nie angenommen, vielmehr hat man 
Eigenschaften der zum Zwecke der Anästhesierung angewandten 
Mittel dafür verantwortlich gemacht, insbesondere das Kokain. 

Mos so hat in Tierversuchen nach Kokaininjektionen sehr be¬ 
deutende Temperatursteigerungen gesehen, aber auch nach der An¬ 
ti Deutsche Zeitsehr. f. Chirurgie 1907 Bd. 89 p. 275. 

2) Virch. Arch. Bd. 106 p. 80. 
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wendnng der Kokainersatzpräparate, nach Novokain, Tropokokain 
und Stovain hat man Fieber gesehen. 

Unsere Beobachtungen zeigen aber, daß auch ein Injektions¬ 
material, daß mit der Kokaingruppe nichts Gemeinsames hat, die¬ 
selbe Wirkung hervorbringen kann. 

Wahrscheinlich wird noch manch anderes Präparat Fieber be¬ 
dingen. Ich glaube weniger, daß die Art des Injektionsmaterials, 
als vielmehr der Ort der Injektion für die Entstehung des Fiebers 
bestimmend ist. 

Das Resultat dieser Arbeit möchte ich kurz folgendermaßen 
zusammenfassen: 

1. Die sogenannte diphtherische Myokarditis ist nach ihrer noso¬ 
logischen Stellung besser als „schleichende Diphtherievergiftung“ 
aufzufassen und zu benennen. 

2. Die intralumbale Injektion von Diphtherieheilserum beein¬ 
flußt häufig die cerebral-toxischen Symptome der Erkrankung in gün¬ 
stigem Sinne. 

3. Die Nebenwirkungen der intralumbalen Seruminjektion sind 
gering. Man beobachtet in über der Hälfte der Fälle Temperatur¬ 
erhöhungen von 1 j 2 0 und darüber. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Freiburg i. Br. 

(Prof. Dr. de la Camp.) 

Über Diabetes insipidus, zugleich ein Beitrag 
znr Entstehung des Kochsalzfiebers. 

Von 

Dr. B. Staber, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 3 Kurven.) 

Wenn auch durch die grundlegenden Untersuchungen Erich 
Meyer’s 1 ) das pathologische Geschehen beim Diabetes insipidus 
unserem Verständnis nahe gerückt ist, und wir dadurch heute in 
der Lage sind, den echten Diabetes insipidus als eine primäre 
Polyurie, bedingt durch die Unfähigkeit der Niere eine normale 
Konzentrationsarbeit zu leisten, zu charakterisieren, so ist doch 
das ätiologische Moment dieses eigenartigen Krankheitsbildes noch 
absolut ins Dunkel gehüllt. Stößt ja gerade die pathogenetische 
Forschung auf diesem Gebiete auf so große Schwierigkeiten, da 
wir ja heute noch nicht einmal in der Lage sind, den rein physio¬ 
logischen Mechanismus der Niere klar zu überblicken. Dazu kommt 
noch, daß durch die Claud e-Bernard und Ekhard’schen Unter¬ 
suchungen Beziehungen des Diabetes insipidus zu cerebralen Zentren 
sicher gestellt sind, jedoch über den Ablauf dieser Beziehung zwischen 
so entfernt liegenden Organen ein bestimmtes Urteil noch nicht mög¬ 
lich ist. 

Es scheint deshalb nicht ganz ohne Interesse zu sein über Be¬ 
obachtungen, die ich an einem Fall von Diabetes insipidus an¬ 
zustellen die Gelegenheit hatte, zu berichten, da dieselben, wie ich 
glaube, dazu geeignet sind auch in das ätiologische Dunkel dieses 
Kranklieitsbildes etwas einzudringen. 

Ganz kurz mögen im folgenden einige anamnestische und 
klinische Daten angeführt sein. 

1) Deutsches Archiv f. kliu. Med. Bd. 83 p. 1. 
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Anamnese: Männl., 48 Jahre alt. Keine hereditären Momente, die 
roo Bedeutung wären. Als Kind hat der Patient eine Skarlatina durch¬ 
gemacht, sonst war er immer vollständig gesund. Er hat seiner Militär¬ 
pflicht genügt. Kein Alkoholmißbrauch. Keine luetische Infektion. 

Vor 2 1 / a Jahren nun setzte ohne irgendwelche Ursache die jetzige 
Erkrankung plötzlich ein, er weiß nichts von einem Traume., auch jeg¬ 
licher psychische Shock wird abgelehnt. Er will nachts plötzlich auf¬ 
gewacht Bein infolge eines starken Hitzegefühls und brennenden Durstes. 
Seitdem wird er nun von verzehrendem Durst geplagt und muß ununter¬ 
brochen literweise Flüssigkeit zu sich nehmen, dementsprechend muß er 
auch dauernd große Mengen eines hellen Urins lassen. Er hat seither 
einen 'Widerwillen gegen Fleisch und stark gesalzene Speisen, dagegen 
eine ihm früher unbekannte Vorliebe für frische Gemüse. Körperlich 
fühlt er sich matt und abgeschlagen. 

Status praesens: Kräftiger Körperbau, gut entwickelte Muskulatur, 
guter Ernährungszustand. Die Brust- und Bauchorgane zeigen keinerlei 
krankhafte Veränderungen. Keine Herzvergrößerung, keine Accentuation 
des zweiten Aortentons, keine atherosklerotischen Veränderungen. Blut¬ 
druck nach von Recklinghausen 170: 100. Erythrocyten 4 200000, Leuko- 
cyten 8000, 30 °/ 0 Lymphocyten, Eosinopenie. 

Von seiten des Nervensystems ist eine organisch bedingte Affektion 
nicht nachweisbar. Keine Residuen einer überstandenen luetischen 
Affektion. Die Wassermann’sche Reaktion ist negativ. Patellarreflexe 
lebhaft. Alle übrigen Reflexe in normaler Stärke vorhanden. Keine 
Lymphdrüsenschwellung. Der Patient macht einen leicht reizbaren, ner¬ 
vösen Eindruck. 

Er nahm täglich bei frei gewählter Kost 15 Liter Flüssigkeit zu 
sich. Die täglichen Urinraengen betrugen 15—18 Liter. 

Die chemische Untersuchung des Urins ergab ein Fehlen von Ei¬ 
weiß und Zucker (Trommer, Nylander, Phenylhydrazin, Gärung). Das 
spezifische Gewicht des Urins schwankte zwischen 1001 und 1002. 

Es war zunächst die Frage zu beantworten, handelt es sich 
in dem gegebenen Falle um einen echten, sog. idiopathischen, 
Diabetes insipidus oder, woran ja in diesem Falle immerhin zu 
denken gewesen wäre, um eine Form von Polyurie bedingt durch 
eine funktionelle Neurose. 

Der Kranke wurde nun zwecks dieser Feststellung unter ver¬ 
schiedene Ernährungsbedingungen gestellt. Er erhielt zunächst 
eine kochsalzfreie Diät. Wie aus Kurve 1 ersichtlich trat danach 
ein wesentliches Abfallen der Urinmenge ein. Dann wurde in 
bestimmten Zwischenräumen die Nahrung in der Weise geändert, 
daß Salzzulagen in bestimmter Menge gegeben und auch eiweiß¬ 
reiche Nahrungstage eingeschaltet wurden. Entsprechend den salz- 
resp. stickstoffreichen Zugaben stieg die Urinmenge jedesmal be¬ 
trächtlich an (siehe Kurve 1). 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


396 


Stüber 


Es wurde nun 
täglich die moleku¬ 
lare Harnkonzen* 
* tration mittels der 
Gefrierpunktsbe¬ 
stimmung festge¬ 
stellt, und es zeigte 
sich, daß das Harn J 
einen nahezu kon¬ 
stanten Wert von 
— 0,20 bis — 0,26 
aufwies. Also trotz 
der ausgiebigsten 
Nahrungsänderung 
blieb die Konzen¬ 
tration des Urins 
fast dauernd gleich 
nieder (s. Kurve 1). 
Es war damit die 
Konzentrationsun¬ 
fähigkeit der Nie¬ 
ren bewiesen, und 
wir glaubten uns 
berechtigt, diesen 
Fall als echten Di- 
abetesinsipidusauf- 
zufassen. 

Während der 
Ausführung dieser 
Untersuchungen 
wurden nun inte¬ 
ressante und für 
den Diabetes insi- 
pidus, soweit ich 
in der Literatur 
orientiert bin, bis¬ 
her nicht bekannte 
Beobachtungen fest- 
gestellt. 

Es zeigte sich 
nämlich, daß bei 
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Salzzulagen, und zwar schon bei den kleinsten Mengen (1 ccm 
physiolog. NaCl-Lösg. subkutan), eine deutliche Temperatursteige¬ 
rang anftrat. 

Dieses sog. Salzfieber ist ja seit der Einführung des Begriffes 
des alimentären Fiebers durch Finkeistein besonders in der 
pädiatrischen Literatur der letzten Jahre eifrig diskutiert Und 
es sind gerade in letzter Zeit die Mitteilungen über Salzfieber 
auch bei Erwachsenen *) wesentlich häufiger geworden. Nahm 
Finkeistein als ursächliches Moment dieser Temperatursteigerung 
znnächst eine Schädigung des Darmes und eine damit in Zu¬ 
sammenhang stehende veränderte Resorption und vielleicht patho¬ 
logische Umwandlung sonst unschädlicher Stoffe an, so wurde von 
seinem Schüler Schaps diese Theorie weiter dahin ausgebaut, 
daß er noch osmotische Wirkungen ätiologisch heranzog. Kompli¬ 
zierter gestaltete sich die Frage weiterhin durch die Feststellung 
von L. F. Meyer, nämlich der Entgiftung des Kochsalzes durch 
andere Salze. Verwendet man so z. B. die Ringerlösung, so tritt, 
darin stimmen bis jetzt alle Beobachtungen überein, keine Temperatur¬ 
erhöhung auf. Wir konnten auch an unserem Patienten diese Be¬ 
obachtung bestätigen. Verfolgen wir nun die Temperaturkurven 
unseres Patienten (siehe Kurve 1), so sehen wir zunächst ein regel¬ 
mäßiges Auftreten der Temperaturerhöhung auf Salzzulage. Eine 
Immunität gegen wiederholte Kochsalzgaben, wie sie Schaps bei 
Kindern gefunden hat, konnten wir also nicht bestätigen. 

Es sind übrigens in letzter Zeit von Freund 2 ) aus der Heidel¬ 
berger Klinik experimentelle Untersuchungen veröffentlicht, die 
nicht nur keine Immunität, sondern eher eine Überempfindlichkeit 
bei mehrfach gespritzten Tieren nachwiesen. Es scheinen nach 
diesen Untersuchungen Änderungen in der Ernährung für das Zu¬ 
standekommen des Salzfiebers wesentlich ins Gewicht zu fallen. 
So könnte die geringe Temperaturerhöhung nach den 30 Gramm 
per os verabreichten Kochsalz (siehe Kurve 1) in unserem Fall da¬ 
durch zu erklären sein, daß der Patient an diesem Tage nur Ge¬ 
müse (Grünkohl) zu sich nahm, und gerade die Kohlehydrate 
scheinen nach Freund einen hemmenden Einfluß auszuüben. Ich 
möchte noch darauf hinweisen, daß wir auch auf kleine Gaben von 
Calcium lacticum eine deutliche Fieberwirkung auftreten sahen, 
während nach Angaben in der Literatur die Calciumsalze das Koch¬ 
salzfieber unterdrücken sollen. 

1) Bingel, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 64. 

2) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 65 p. 225. 
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Was nun die Untersuchungen der molekularen Konzentration 
des Blutes anbelangt, so ergab die Gefrierpunktsbestimmung eiH 
durchschnittliches Blut ö von — 0,57. Nur auf der Höhe des Salz¬ 
fiebers entnommenes Blut zeigte eine deutliche Gefrierpunkts- 
depression von — 0,59 bis — 0,60. Es ist also sicher auf der 
Höhe des Salzfiebers eine molekulare Konzentrationsänderung des 
Blutes im Sinne eines Plus vorhanden. Vermißt wurde sie nur an 
zwei Salztagen, an diesen waren aber nur geringe, resp. keine 
Temperaturerhöhungen vorhanden. Es treten also sicher physi¬ 
kalische Zustandsänderungen des Blotes, Störungen in dem osmo¬ 
tischen Gleichgewicht, beim Salzfieber auf. Diese physikalischen 
Störungen ätiologisch allein zu verwerten erscheint mir jedoch 
nicht richtig, denn sie können ebensogut als sekundär aufgefaßt 
werden, als eine sekundäre individuelle physikalische Unfähigkeit 
der Zelle, besonders auf plötzliche Zustandsänderungen, auf Shock- 
wirkungen, denn darum handelt es sich bei den Salzinjektionen 
doch mehr oder weniger, physikalisch tätig zu reagieren. 

Ein gewisses primäres individuelles Moment müssen wir schon 
deshalb annehmen, weil wir sonst das immerhin nur vereinzelte 
Auftreten des Salzfiebers schwer erklären könnten. 

Man glaubte nun nervöse Einflüsse hierfür geltend machen zu 
können, vor allen Dingen den Sympathicus, dessen Beziehungen 
zur Wärmeregulation ja sicher gestellt sind. Man hielt sich dazu 
um so mehr berechtigt, als man diese Störungen gerade sehr häufig 
bei sog. neuropathischen Individuen findet. 

Nun hat in neuester Zeit Freund in seiner oben erwähnten 
Arbeit auf einen gewissen Parallelismus der Kochsalz- und Adrenalin¬ 
lieberkurven hingewiesen. Adrenalin erzeugt im Experiment schon 
in kleinen Dosen erhebliches Fieber. Er weist ferner darauf hin, 
daß durch die Külz’schen 1 ) Versuche bewiesen ist, daß Kochsalz 
Glycosurie hervorrufen kann, daß letztere durch Durchschneidung 
der Splanchnici zu vermeiden ist, daß also das Kochsalz zweifels¬ 
ohne eine Wirkung auf das Zentralnervensystem ausübt, somit eine 
weitgehende Analogie mit der Wirkungsweise des Adrenalins be¬ 
steht. Er will so die Kochsalzwirkung als Sympathicusreiz auf- 
lässen, wobei er unentschieden läßt, ob es Adrenalin mobilisiert 
und dadurch indirekt auf den Sympathicus wirkt, oder ob es für 
Adrenalin sensibilisiert. Er definiert das Primäre des Kochsalz- 


1) Citiert nach B i e <11 T Iunere Sekretion. 
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fiebere, die Disposition zum Koclisalzfieber, als eine erhöhte Er« 
regbarkeit des Sympathicns. 

Hier möchte ich nun eine weitere Beobachtung an unserem 
Falle einfügen, die für den Diabetes insipidus ein Novum bedeutet, 
das ist die Hyperadrenalinämie. Es handelt sich um fortlaufende 
Bestimmungen des Blutadrenalingehalts mittels der Froschdurch- 
strömnngsmethode. 1 ) 

Es zeigte sich, daß bei unserem Diabetes insipidus-Kranken 
eine dauernde Vermehrung des Adrenalingehaltes des Blutes be¬ 
steht. Die Pluswerte zeigten jedoch keine Konstanz, jedoch war 
immer ein ausgesprochenes Plus von Adrenalin nachzuweisen. Der 
niederste Adrenalinwert verglichen mit einem Normalserum betrug 
das 2—3 fache, der höchste das 6—7 fache. (Siehe Kurven 2 u. 3.) 


Kurve 2. Ordinate = Tropfenzahl. Abscisse = Zeit in Minuten. 



Es wird also das Adrenalin, das Plusadrenalin, nicht dauernd 
gleichmäßig in die Blutbahn abgegeben, sondern es findet eine 
schubweise Mehrsekretion statt. Man könnte direkt von Adrenalin¬ 
krisen sprechen. Es zeigte sich ferner, daß an den Tagen des 
höchsten Blutadrenalingehalts auch die Diurese am stärksten war, 
daß also eine direkte Beziehung zwischen Adrenalin- 


1) Nach Abschluß dieser Arbeit sind mehrere Veröffentlichungen erschienen, 
die den Zweck verfolgten, Spezifität und Brauchbarkeit der Trendelenburg’schen 
Froschdurchströmungsmethode in Frage zu stellen (J. M. O’Oonnor L. Hirsch¬ 
feld u. Modrakowski, H. u. L. Hirschfeld). Ein abschließendes Urteil 
in dieser Frage ist zurzeit noch nicht möglich. Daß mit der Durchströmungs¬ 
methode auch Adrenalin ähnliche Substanzen nachgewiesen werden können, war 
a priori anzunehmen, ich habe übrigens darauf schon in meinem Vortrage auf 
dem diesjährigen Wiesbadener Kongreß für innere Medizin hingewiesen. Es ist 
nicht angängig daraus Gründe gegen die Methode abzuleiten. Im übrigen be¬ 
dürfen die Versuche der genannten Autoren noch der genauen Nachprüfung, wie 
ja aus der Arbeit von Samelson aus der hiesigen Kinderklinik in Nr. 34 der 
Münchener med. Wochenschr. zur Genüge hervorgeht. 
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menge im Blut und Diurese zu bestehen scheint. Auf 
subkutane Zuführung von Adrenalin war in unserem Falle auch 
eine geringe Erhöhung der Diurese zu erreichen (siehe Figur 1). 
Ich möchte jedoch darauf kein Gewicht legen, da wir nach den 
Untersuchungen der Straub'sehen Schule wissen, daß nur eine 
dauernde intravenöse Applikation von Adrenalin beweiskräftige 
Schlüsse liefert. Ein Experiment, das natürlich am Menschen nicht 
gut auszuführen ist. 


Kurve 3. Ordinate = Tropfenzahl. Abscisse = Zeit in Minuten. 



Durch diesen Befund scheint mir auch eine Stütze der Freuud- 
schen Anschauung über die Entstehung des Kochsalzfiebers ge¬ 
geben. Ich möchte nur seine Definition, die Disposition zum Koch¬ 
salzfieber als eine erhöhte Erregbarkeit des Sympathicus zu be¬ 
trachten, dahin erweitern, daß ich als Grundlage dieser Sympathicns- 
übererregbarkeit die H y p e r a d r e n a 1 i n ä m i e einfüge. 

Es sind natürlich in der Art und Weise der Hyperadrenalin- 
sekretion, sowohl zeitlich, als auch quantitativ alle nur denkbaren 
Variabein gegeben. Andererseits wissen wir aber durch die Unter¬ 
suchungen von Bardier, Fraenkel 1 ) und Schlayer,*) da£ 
Adrenalin nach anfänglicher Urinverminderung durch folgende 
Vasodilatation im Experiment eine starke Polyurie zur Folge hat. 

Es ist deshalb der Gedanke wohl nicht unbegründet, diese 
Hyperadrenalinämie als ätiologischen Faktor für den Diabetes 
insipidus mit in Betracht zu ziehen d. h. eine funktionelle 
Störung des cliromaffinen Systems im Sinne einer 
Überfunktion. 

Folgen wir diesem Gedanken, so sind wir auch in der Lage, 
so manche bisher schwer zu erklärende Verlaufseigentümlichkeit 

1) Bardier et Fraenkel, citiert nach Biedl, Inuere Sekretion. 

2) Schlayer, Deutsche med. Wochenschr. 1907 und Müuchener med. 

Woehenschr. 1908. 
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des Diabetes insipidus uns verständlich zu machen. Ich erinnere 
nur an die Fälle von Diabetes insipidus ohne Gehirnveränderungen 
mit vorübergehender Glycosurie oder dauerndem Übergang in die¬ 
selbe. Legen wir uns das Schema vonFalta 1 ) über die Wechsel¬ 
wirkung der Drüsen mit innerer Sekretion zugrunde, so sehen wir 
daraus, daß eine Hyperfnnktion des chromaffinen Systems eine 
Hemmung des Pankreas zur Folge hat. Wir können so leicht ver¬ 
stehen, daß durch diese Hyperadrenalinämie d. h. Steigerung des 
Blutzuckertonus und Hemmung des Pankreas, d. h. Wegfall der 
Hemmung der Zuckerbildung in der Leber, vorübergehend oder 
dauernd Glycosurie entstehen kann, je nach der Menge des in das 
Blut abgegebenen Plusadrenalins. 

Ich möchte zum Schlüsse das Resultat meiner Untersuchungen 
nochmals dahin zusammenfassen: 

1. Es wurde in einem Fall von echtem Diabetes insipidus eine 
Hyperadrenalinämie nachgewiesen. Die Mengen des in die 
Blutbahn abgegebenen Plusadrenalins sind in relativ weiten Grenzen 
schwankend, aber immer deutlich dem Normalserum gegenüber ge¬ 
steigert. Zwischen Adrenalinmenge und Maß der Polyurie 
scheint eine Proportionalität zu bestehen, vielleicht ist in 
dieser Überfunktion des chromaffinen Systems ein ätio¬ 
logischer Faktor für den Diabetes insipidus gelegen. 

2. Es wurde in dem gegebenen Falle schon auf kleinste Dosen 
von Kochsalz ein Salzfieber beobachtet. Eine Immunität nach 
wiederholten Salzinjektionen bestand nicht. Zur Entstehung des 
Kochsalzfiebers ist eine individuelle Disposition im Sinne einer 
Sympathicusreizung nötig, die wahrscheinlich ihre Ursache in einer 
Mehrproduktion von Adrenalin hat. 

1) Verhandlungen des XXV. Kongresses f. inn. Medizin. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. ioi. Bd. 
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E. Rutherford, Radiumnormalmaße und deren Ver¬ 
wendung bei radioaktiven Messungen (deutsch von 
B. Finkeistein). Mit 3 Abbildungen im Text. 45 Seiten. 
1,50 Mk. Leipzig 1911. Akademische Verlagsgesellschaft 

Der bisher in den physikalischen Laboratorien verschiedener Lander 
gebräuchlichen Prüfung von Radiumpräparaten lag ein«* 
möglichst genaue Bestimmung der Werte der in einer bestimmten Zeit¬ 
einheit emittierten (positiv geladenen) Partikel, bzw. der Größe der 
Heliumproduktion und der in Form von Wärme erfolgenden Energie- 
abgabe des betreffenden Radiumpräparates zugrunde. Nach den persön¬ 
lichen Erfahrungen des Verfassers betragen aber die maximalen Dide- 
renzen derartiger Untersuchungen 20 °/ 0 . Deshalb sei die Schaffung 
einer zuverlässigen Untersuchungsmethode sowie die Aufstellung und 
Annahme einer internationalen Radiumeinheit (ähnlich wie die 
Einführung bestimmter Maßeinheiten für die Elektrizität) im Interesse 
nicht bloß von Wissenschaft und Praxis, sondern auch des Handels ge¬ 
legen. • 

Schon Mme Curie empfahl zum Nachweis des in einem 
Radiumpräparat (Radiumbromid) befindlichen reinenRadium- 
metalles eine Methode, bei der nach Ausschaltung der leicht absor¬ 
bierbaren a-Strahlen, die von den ß - und y Strahlen erzeugte Ionisation 
mittels eines Goldblattelektroskops zunächst am Normal-(Standard-) 
Präparate und hierauf an dem zu prüfenden Präparate selbst ge¬ 
messen wird. 

Hingegen schlägt Rutherford vor, nur die emittierte Gamma¬ 
strahlung ira Vergleich mit einem Normal- bzw. Standardpräparat zu 
messen. Nachdem die a-Strahlen durch Glas, die /S-Strahlen durch Blei 
absorbiert seien, werde der Ausschlag des Elektroskopes nur durch die 
y-Strahlen bedingt, welche bekanntlich ein sehr hohes Durchdringungs- 
Vermögen besitzen. 

Die Fehler bei den genannten beiden Methoden betragen nach 
Rutherford nur 1 s bis 1%, so daß die in dem zu untersuchenden 
Präparat vorhandene Radiummenge hinreichend genau bestimmt wird. 

Die Verwendung einer internationalen Maßeinheit sei aber auch 
nötig zur Feststellung der oft nur geringen Radiumemanation in 
den verschiedensten Gesteinen und Bodenarten, bzw. in natürlichen 
Mineralwässern, in Schlammbädern sowie in verschiedenen Luftarten 
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(Qaellgasen usw.). Der Verfasser empfiehlt, das vom Radium erzengte 
radioaktive Gas, die Emanation, durch Kochen der zu untersuchenden, 
in Lösung gebrachten Substanz auszutreiben und mittels des Elektro- 
skopes zu messen. Zu Vergleichszwecken sollen Normallösungen von 
kleinem, aber genau bekanntem, einer internationalen Maßeinheit ent¬ 
sprechendem Kadiumgehalt verwendet werden, der dann pro Liter bzw. 
pro ccm in Bruchteilen der Radiumeinheit ausgedrückt werden müßte. 
Verfasser hält die Einführung derartiger kleiner Normalmaße für sehr 
wichtig, da die bisherige Prüfung des Emanationsgehaltes — in der 
Balneo- und Inhalationstherapie — in Voltabfall und Macheeinheiten 
nicht genügend exakt sei. Der Versuch, diese Prüfungsmethode, welche 
Bich schon allgemein eingebürgert hat, durch eine andere, wenn auch 
bessere, zu ersetzen, dürfte aber auf erheblichen Widerstand stoßen. 

Übrigens hat schon der Brüsseler Kongreß für Radiologie und 
Elektrizität (1910) die Einführung einer internationalen Radium¬ 
einheit befürwortet und sich dahin ausgesprochen, daß derjenigen 
Emanationsmenge, welche im Gleichgewicht mit einem Gramm Radium 
(Element) ist, ein bestimmter Name, nämlich 1 Curie (so benannt zu 
Ehren von Pierre Curie) beigelegt werde. Der tausendste Teil dieser 
Emanationsmenge würde die Bezeichnung Milli-Curie erhalten. 

Zur Durchführung der von dem genannten Kongreß empfohlenen 
Bestimmungen hat sich in dankenswerter Weise Mme Curie bereit er¬ 
klärt, ein Radiumnormalmaß (das in Paris auf bewahrt werden soll) 
mit Hilfe von 20 mg reinen Radiums zu beschaffen. Hieraus könnten 
wieder für einzelne Laboratorien sekundäre Normalmaße hergestellt werden. 
Ihr hoher Preis dürfte indessen ihrer allgemeinen Einführung hinderlich 
8e * n - H. Rieder. 
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Aus der Privat- und Poliklinik für Speiseröhre-, Magendarm- und 
Stoffwechselkrankheiten des Herrn Prof. Dr. Th. Rosenheim, 

Berlin. 

Abgang von reinem Chylus mit dem Kot infolge 
Colon-Chylnsfistel. 

Von 

Dr. med. Emil Mayerle, 

früherem I. Assistenten, jetzt Spezialarzt in Karlsruhe. 

Das Auftreten und der Nachweis von unverändertem Chylus, 
sowohl in Lymphfisteln an der Körperoberfläche wie als Beimen¬ 
gung zu den Flüssigkeiten oder Ergüssen der verschiedensten 
Körperhöhlen, oder schließlich in inniger Vermischung mit dem 
aus der Blase entleerten Urin, hat von jeher das besondere In¬ 
teresse der Ärzte hervorgerufen und sowohl in klinischer wie 
physiologisch-chemischer Hinsicht ausführliche Bearbeitung gefunden. 
Um so mehr ist es zu verwundern, besonders wenn man die zahl¬ 
reichen, fast ununterbrochenen Verbindungswege berücksichtigt, 
die zwischen Darmrohr und Lymphsystem bestehen, daß bisher 
keine Ausscheidungen von unverändertem Chylus durch den Darm 
(d. h. per anum) bekannt geworden sind. Es mag dies mehrere 
Gründe haben. Einmal findet eine Rückstauung des Chylus am 
Dünndarm entgegen dem lebhaften Saftstrom nur sehr selten statt. 
Immerhin beschreibt v. Recklinghausen (1) drei Fälle, in denen 
er oberhalb der infolge Carcinose, Ascites, oder Sperrung des 
Ductus thoracicus undurchgängigen Mesenterialdrüsen des Dünn¬ 
darms die Chylusgefäße des Mesenteriums bis in die Serosa der 
Darmwand hinein mit milchiger wie „hineingespritzter“ Flüssig¬ 
keit dick ausgegossen gefunden hat, ohne daß leider über die 
klinischen Erscheinungen dieser Fälle etwas herauszubekommen 
gewesen wäre. Und dann ist es bei einer Ausscheidung in den 
Dünndarm ebenso wie in den aufsteigenden Dickdarm jedenfalls 
immer noch möglich, daß das Chylusfett sofort wieder gespalten 
und unter den homogenen Stuhl gemengt wird, so daß allenfalls 
ein Fettstuhl entsteht, dem niemand seine Herkunft aus Chylus an- 

Deutsclies Archiv für klin. Medizin. lOi. Bd. 27 
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sehen kann. Zum anderen, falls die Ausscheidung tiefer im Dick¬ 
darm und reichlich genug erfolgte, ist die Wahrscheinlichkeit, so¬ 
weit es sich wenigstens nicht um klinische Beobachtungen handelt, 
leider recht groß, daß Arzt und Patient gemeinschaftlich die viel¬ 
leicht nur transitorisch auftretenden chylösen Beimengungen zum 
Stuhl übersehen haben. Schließlich haben wir auch ein gewisses 
Recht, anzunehmen, daß derartige Kommunikationen zwischen Dick¬ 
darm und den Lymphchylusbahnen zu den Seltenheiten gehören, 
und hieraus leite ich auch die Berechtigung ab, den nachfolgen¬ 
den Fall von Abgang reinen Chylus mit dem Stuhl, der von Herrn 
Professor Rosen heim und mir beobachtet und von mir weiter¬ 
hin chemisch untersucht wurde, an dieser Stelle mitzuteilen. 

Ich lasse hier zunächst die Krankengeschichte im Auszug 
folgen: 

J.-Nr. 97/1910. J. H., 16 Jahre, Schreibgehilfe aus Jastrow bei 
Schneidemühl. Eintritt 21. Februar 1910. Anamnese in bezug auf 
Familie und Kinderkrankheiten vollständig negativ. Patient gibt 
mit Bestimmtheit an, daß seit etwa 4 Jahren die Stuhlgänge 
häufiger und dünner wurden, und oft 4—5 mal am Tage erfolgten. 
Dabei war regelmäßig der erste Stuhl geformt und von normalem 
Aussehen, die folgenden Stühle wurden immer dünnbreiiger und 
heller ja grau gefärbt, bis schließlich der letzte dünne Stuhl ein 
vollständig milchiges Aussehen hatte. Dabei war der Appetit 
gut; auch traten dazwischen Pausen von einigen Wochen auf, in 
denen nur mehr oder weniger breiiger Stuhl von gewöhnlichem 
Aussehen entleert wurde. Allmählich trat nach dem Essen Un¬ 
ruhe in Magen und Leib, Völlegefühl und Kollern in den Därmen 
auf. Vor 2 Jahren lokalisierten sich die Beschwerden mehr in 
die Blinddarmgegend, Klystiere brachten damals einige Erleichte¬ 
rung. Im letzten Jahre traten die gehäuften Entleerungen fast 
ständig auf, Patient fühlt sich trotz starkem Appetit schwach, das 
Körpergewicht ist von 100 vorübergehend auf 99 Pfund zurück¬ 
gegangen. Es besteht ständig Völlegefühl, im Zwischenraum von 
einigen Tagen treten krampfartige Schmerzen in der linken Unter¬ 
bauchgegend mit Stuhldrang auf, meist ist der dünne Stuhl dann 
besonders grau lind milchig. Häufig treten auch graue oder 
milchige Beimengungen zu dunklerem Stuhl auf. Der Durst ist. 
nicht besonders gesteigert; außerdem ist die Nasenatmung behin¬ 
dert. Patient wird vom behandelnden Arzt mit dem Verdacht 
einer Pankreaserkrankung der Poliklinik überwiesen. 

Befund bei der Aufnahme: Ziemlich kräftiger junger Mann 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Abgang von reinem Chylus mit dem Kot infolge Colon-Chylnafistel. 407 

in mittlerem Ernährungszustand. Haut und Schleimhäute etwas 
blaß. Die Zunge ist rein, die Nasenatmung durch Hypertrophie 
der mittleren und oberen Muscheln behindert. An den Brust¬ 
organen kein besonderer Befund. Leib etwas aufgetrieben, Magen 
nicht druckschmerzhaft oder vergrößert, kein Plätschern, die Son¬ 
dierung ergibt normale Sekretion und Motilität. Das Colon ist 
von der Regio ileo-coecalis an im ganzen Verlauf etwas druck¬ 
empfindlich, in der Gegend der Flexura sigmoidea ist eine 
schwappende, etwa faustgroße Auftreibung zu fühlen, die druck¬ 
schmerzhaft ist und deutlich plätschert. Digital per rectum kein 
Befund. Gewicht 99 Pfund. Urin: hell, klar spez. Gewicht 1004, 
kein Eiweiß, keine reduzierende Substanzen. Zur Funktions¬ 
prüfung des Darmes nimmt Patient die Schmidt’sche Probekost 
mit 2 1 Milch und 60 g Zucker, außerdem an einem Tag Spinat 
und Apfelmus als Zulage, vom dritten Tag bringt er uns folgende 
Stahlproben: Der Morgenstuhl ist homogen, geformt, hellgelb, 
reichlich gallehaltig, und von einer einige Millimeter dicken Schicht 
stark fetthaltigen grauen Stuhles umgeben. Die Ausnutzung in 
bezug auf Fleisch, Stärke und Cellulose ist sehr gut, dagegen 
finden sich mikroskopisch auch im homogenen Stuhl, noch mehr in der 
Fettschicht, sehr zahlreiche Neutralfetttropfen, Kalkseifen und Fett¬ 
säurenadeln ; letztere besonders im mit Essigsäure erhitzten Präparat. 
Außerdem ziemlich reichlich Schleim. Die Untersuchung auf proteoly¬ 
tisches Ferment nach Fuld-Groß(3) ergibt 200 Einheiten. Der 
Stuhl vom Nachmittag ist dünnflüssig, von auffallend hellbrauner 
Farbe (wie Milchkakao), der Fettgehalt stark vermehrt, wie der 
Alkoholätherextrakt und das Mikroskop ohne weiteres zeigen. 
Gehalt an Schleimfetzen. Endlich wurden gegen abend etwa 
100 ccm rein milchiger rahmiger Flüssigkeit entleert, die sich nach 
24ständigem Stehen in zwei Schichten, einer oberen stark rahmigen, 
und einer unteren gelblich serösen deutlich absetzte. Reaktion 
schwach sauer, im mikroskopischen Bild finden sich zahlreiche, 
staubtörmig feinste, lichtbrechende Körnchen, einzelne Lymphocyten 
und kleine Fettröpf'chen, so daß schon aus diesem Befund die 
Diagnose auf Chylus gesichert war. Die Flüssigkeit opalesziert in 
dünner Schicht, das Fett läßt sich erst nach Zusatz von Kalilauge 
bis zur stark alkalischen Reaktion (Verseifung) mit Äther aus- 
schütteln, die übrige Flüssigkeit bleibt dann fast klar. Bei der 
Säurekochprobe (mit Säureüberschuß) bilden sich zunächst lösliche 
Acidalbuminate, die erst bei Neutralisieren mit Lauge ausfallen; 
das Fett wird dabei mit niedergerissen. Es handelt sich also um 
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genuine Eiweißkörper, und nicht um Kasein. Das hiervon erhaltene 
Filtrat ist vollständig klar und gibt keine Biuretreaktion mehr. 
Gallenfarbstoff ist nicht vorhanden, ebenso kein Zucker. Auch 
nach strenger Probekost ohne Milch mit nur 60 g Butter und 3 
Eiern als Fettzufuhr blieb die abendliche Entleerung rein milchig. 
60 ccm hiervon (vom 28. Februar 1910) wurden zur qualitativen und 
quantitativen chemischen Analyse verwendet (Chylus A). Die 
ersteren Proben fielen in derselben Weise beweisend aus für staub¬ 
förmig fein emulgiertes Fett und genuines Eiweiß. Die Reaktion 
war schwach sauer, die weitere Analyse ergab für 52 ccm chylöser 
Flüssigkeit 2,533 g Trockensubstanz (= 4,86 °/o), davon 0,6561 g 
Eiweiß (= 1,27 %)’) und 1,0445 g Gesamtfett (= 2,006%)? hier¬ 
von waren im Mittel nur 20,865% gespalten (das Nähere ersehe 
man aus der Tabelle unter Chylus A). 

Gallenfarbstoff war nicht vorhanden. Unsere Annahme daß es 
sich bei der fraglichen Flüssigkeit um Chylus handelt, wurde so¬ 
mit auch durch die quantitative Analyse bestätigt (vgl. später). 

Während der weiteren Beobachtung ergab sich noch, daß eine 
Flüssigkeitsbilanz mit 2,25 bis 2.50 Liter zwischen Wasserzufuhr 
und Urinausfuhr vorhanden war. Um fernerhin Artefakt auf jede 
Weise auszuschließen, ließen wir Stuhl in der Poliklinik absetzen, 
Patient produzierte dabei vormittags 11 Uhr einen stark milchigen 
Stuhl, in dem mehrere kirschgroße, braune, gut ausgenutzte 
und nicht sehr fettreiche Kotbröckel und einige Schleimflocken 
herumschwammen. Weiterhin wurde nach völliger Ausleerung und 
Spülung des Darmes und Verabreichung von 10 Gtt. tinctura opii 
simplic. vormittags die Recto-Romanoskopie bis zu 27 cm Höhe 
ausgeführt (Prof. Rosen heim): die Schleimhaut der Flexura 
sigmoidea zeigte sich gerötet und gewulstet, zum Teil wieder mit 
■Gerinnseln und frischer rahmiger Flüssigkeit und Schleim bedeckt. 
Eine Fistelöffnung konnte nicht gesehen werden. Der danach ent¬ 
leerte Stuhl enthielt wieder wie oben Kotbröckel in milchiger 
Flüssigkeit, außerdem Schleimfetzen. Die endoskopische Diagnose 
lautet somit auf katarrhalische Sigmoiditis, zweifellose Anwesenheit 
von Chylus in der kurz zuvor rein gespülten Flexur. Solange 
Patient reichlich Chylus verlor, klagte er häufig über zusammen¬ 
ziehenden Schmerz in der Gegend der Flexur und Stuhldrang, 
auch war stets das Schwappen und die Auftreibung entsprechend 

1) Per Wert ist etwas zu niedrig, da X im Patronenrückstand der Fett¬ 
extraktion bestimmt wurde und beim Einengen zur Trockene offenbar zu wenig 
HCl zugesetzt war, so dal! Ammoniak verloren ging. 
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dem oberen Schenkel der Flexor zu fühlen; aber auch röntgeno¬ 
logisch gelang es nicht, diesen Befund zu bestätigen, eine Diaphanit- 
(Magneteisenstein)-Aufnahme zeigte für das ganze Colon und die 
Flexura sigmoidea das übliche Bild, eine Erweiterung oder Er¬ 
schlaffung war nirgends zu sehen. Wir konnten daher diesen 
wiederholt und von verschiedenen Untersuchern erhobenen Befund 
nur zu der Annahme verwerten, daß an dieser Stelle des Über¬ 
gangs des Colon descendens in die Flexur, an der normalerweise 
nie flüssiger Inhalt durch die Palpation nachweisbar ist, der Über¬ 
tritt von Chylus in das Colon, und eine Ansammlung dieser Flüssig¬ 
keit und eventuelle Vermischung mit dem Kot (bei längerem Aufent¬ 
halt) stattfindet. Nach Weglassen der Milch aus der Probekost 
hatten wir eine milchige Flüssigkeit erhalten, die beim Stehen 
nicht mehr aufrahmte; um die Natur der Flüssigkeit aus Chylus 
weiter zu erhärten, ließen wir als weiteren Versuch mehrere Tage 
(vom 5. bis 9. März 1910) eine durchaus fettarme Kost nehmen, 
die nur das Dotterfett von 3 Eiern (16,35 g Fett) enthielt. Hierauf 
ging der Fettgehalt sämtlicher Stühle deutlich zurück, am 7. März 
trat zum letztenmal eine milchige Beimengung auf; der Morgen¬ 
stuhl vom 9. März bot makroskopisch wie mikroskopisch ein voll¬ 
ständig normales Bild, der Nachmittagsstuhl war zwar flüssig, aber 
hellbraun mit nur wenig gesteigertem Fettgehalt: es hat also 
höchstens eine Beimengung von Lymphe stattfinden können. Zu¬ 
gleich trat eine subjektive Besserung ein. Da infolge der fett¬ 
armen Nahrung wenig Chylus gebildet wurde, fand keine Bei¬ 
mengung zum Stuhl statt. Bei gemischter und fetthaltiger Kost 
(10. bis 12. März 1910) traten sofort wieder die chylösen Bei¬ 
mengungen zum Stuhl und die bekannten Beschwerden auf. Im 
weiteren Verlauf fühlte sich der Patient bei reichlicher aber fett¬ 
armer Diät wohl und beschwerdefrei, anfangs traten noch Bei¬ 
mengungen, „wie wenn Milch gewässert sei“ auf, späterhin machten 
diese einem abendlichen fäkulent gefärbten dünnen Stuhl Platz, 
der seinen Chylusgehalt nur noch durch feinste Körnelung und 
Lymphocyten im mikroskopischen Bild verriet, der Ätherfettextrakt 
war nicht sehr reichlich. Bei dieser Diät trat auch eine deutliche 
Besserung der Colitis und Sigmoiditis ein, der Stuhldrang ließ nach, 
der Schleimgehalt des Stuhles verschwand immer mehr, und es 
erfolgten schließlich nur noch 2 bis 3 feste und breiige Ent- 
leerungen, von denen meist nur die letzte von einer geringen 
flüssigen Beimengung vom Charakter diarrhoischen Stuhles begleitet 
war. Unter diesen günstigen Bedingungen gelang es, allmählich 
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sich steigernde Fettzulagen zur Diät bis zu 45 g (= 3 Eier, 20 g 
Butter und 250 ccm Milch) zu geben, ohne daß das Stuhlbild sich 
änderte, und ohne daß reiner Chylus entleert wurde, wobei das 
Allgemeinbefinden sich so befriedigend hob, daß wir eine Gewichts¬ 
zunahme von 11 Pfund feststellen konnten. Um zu erfahren 
wieviel von dem zugeführten Nahrungsfett Patient überhaupt 
noch verwertet, und wie hoch diese Zufuhr sich etwa belaufen 
dürfe, stellten wir mit dem Patienten folgenden Fettausnutzungs¬ 
versuch an. 

Fettau8nutzuugsversuch vom 2.— 5. April 1910 jeweils morgens. 
Die tägliche Nahrungszufuhr erreichte UDgefähr 1870 Kalorien oder 
34 Kalorien pro Kilo (bei einem Anfangsgewicht von 55 kg). Die Fett¬ 
zufuhr betrug rund 75 g, und somit mehr als ein Drittel der Gesamt- 
zufuhr. Da uns nur die Fettbilanz interessierte, wurde der Kot voll¬ 
ständig aufgefangen und durch Karmin bei Beginn und nach Beendigung 
des Versuches abgegrenzt. Es fanden meist dreimal täglich Entleerungen 
statt, die beiden ersten mehr oder weniger breiig, die letzte dünnflüssig. 
Der flüssige Kot wurde getrennt aufgefangen und verarbeitet. 

Da es nur auf regelmäßige exakte Zufuhr der Hauptfettträger Ei, 
Milch und Butter ankam, die leicht abgewogen werden konnten, trugen 
wir kein Bedenken, den Versuch zu Hause vornehmen zu lassen. Mit 
Hülfe eines Nachtstuhles und zweier Blecheimer gelang das Auffangen 
des Stuhls vollkommen. Der Patient ging im übrigen täglich zweimal 
1 Stunde spazieren, fühlte sich vollkommen wohl, und hatte nach Ent¬ 
leeren des letzten zur Untersuchung gehörigen Stuhles 1 ' 2 kg zugenommen. 
Die Resultate der Stuhluntersuchung finden sich in der Fäcestabelle 
unter Stuhl A. und Stuhl B. übersichtlich zusammengestellt. 

Überblicken wir die erhaltenen Resultate, so macht der ent¬ 
leerte breiige Stuhl (A) zunächst makroskopisch und mikroskopisch 
durchaus den Eindruck eines bei guter Dünndarmverdauung von 
einer katarrhalischen Colitis herrührenden Stuhles. Hierfür spricht 
sowohl sein Aussehen, wie der erhöhte Wasser- und Schleimgelialt. 
Auch die Menge des abgesetzten Stuhles ist bei der verhältnis¬ 
mäßig geringen Nahrungszufuhr auffallend groß, und liegt mit 
026 g und 109 g Trockensubstanz deutlich zu hoch. A. Schmidt (4) 
gibt für 3 Tage Probekost bei gesunden nur 251 g frischen und 
54.3 g trockenen Kot als mittleren Wert an. Im mikroskopischen 
Bild fiel neben Schleinitlöckchen allein eine geringe Vermehrung 
der Neutralfetttropfen auf. Sowohl die Prüfung auf proteolytisches 
Ferment (nach Fuld-Groß(3) 200—400 Einheiten), wie die 
negative Gärungsprobe ergaben normale Verhältnisse und den Be¬ 
weis für einen guten Ablauf der Eiweiß- und Kohlehydratver¬ 
dauung. Der Fettgehalt bewegt sich mit 11,985% des Trocken- 
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kotes bei 75 g Fettzufuhr ebenfalls in normalen Grenzen. Auf¬ 
fallend bei der chemischen Analyse blieb nur die mangelhafte 
Fettspaltung des Kotfettes (siehe Fettzusammensetzung). Normaler¬ 
weise sind nach Friedrich Müller(7) 75%, nach Katz(5) 
mindestens 70%, nach Schmidt-Straßburger(4) im Durch¬ 
schnitt 60.5% des Kotfettes beim Gesunden gespalten, andere 
Autoren (Albu(8) und Brugsch (9)) haben Zahlen von 80—90% 
Spaltung des Kotfettes gefunden. Dagegen zeigt das Kotfett des 
Stuhles A nur 44,1 % Spaltung, also sicher zu niedrige Werte. 
Der N-Gehalt des Trockenkotes A entspricht mit 6,76% bei einer 
mäßig schlackenreichen Kost durchaus normalen Werten (6,6% für 
gemischte Kost bei Praußnitz (6), 5—8% bei Cohn heim (10), 
wenn auch anzunehmen ist, daß ein bestimmter Anteil davon den 
in den Dickdarm ergossenen pathologischen Sekreten zuzuschreiben 
ist (nach Röhl(11)). 

Der in den drei Versuchstagen als dünn flüssige Entleerung 
gesammelte Stuhl B zeigt zunächst das Aussehen und die Be¬ 
schaffenheit eines diarrhoischen Colitisstuhles. Beim Ausschütteln 
mit Äther fällt jedoch der stärkere Fettgehalt auf und das mikro¬ 
skopische Bild läßt hier noch deutlicher wie bei Stuhl A eine Ver¬ 
mehrung der Neutralfetttropfen und Fettsäurenadeln, daneben aber 
eine feinste stark lichtbrechende Körnelung, Lymphocyten, Leuko- 
cyten und Epithelreste erkennen. Schon aus diesen beiden An¬ 
zeichen ließ sich die Beimengung chylöser Flüssigkeit zu diesem 
am Abend abgesetzten Stuhle vermuten, noch weiter wird diese 
Vermutung bestätigt durch den erhöhten N- und Fettgehalt des 
Trockenkotes B, gegenüber dem am selben Tage und unter den¬ 
selben Bedingungen abgesetzten Stuhle A. Wir sind um so mehr 
zu dieser Annahme berechtigt, da nicht nur bei Dickdarmdiarrhöen, 
sondern auch bei leichten Dünndarmdiarrhöen weder die Stick¬ 
stoffausnutzung (Untersuchung von Röhl (11) und v. Hößlin(12) 
noch die Fettausnutzung (Untersuchung von A. Schmidt(4) 
wesentlich beeinflußt wird. Durch Subtraktion der für Ivot-N und 
und Kotfett gefundenen Werte des Stuhles A von denen des 
Stuhles B erhalten wir so für die Chylusbeimengung, die sich mit 
der dünnen abendlichen Entleerung vermischte, Werte von 1,04% N 
und 8,3 % Fett des Trockenkotes B, die 1,755 g genuinem Eiweiß 
und 2,075 g Fett entsprechen. Bei einem mittleren Prozentgehalt 
von 3% Eiweiß und 3,5% Fett (berechnet aus den Werten für 
Chylus von Munk und Rosenstein (13), H. Strauß (14) 
und späteren eigenen Untersuchungen) würden diese auf analyti- 
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schem Wege gefundenen Zahlen für Eiweiß und Fett eine rahmig¬ 
milchige Chylusbeimengung von etwa 60 ccm zu der abendlichen 
dünnen Stuhlentleerung darstellen. Da somit 40,9 % des im 
Trockenkot B gefundenen Gesamtfettes (von 5,071 g Fett sind 
2,075 g Chylusfett) wahrscheinlich durch Chylusfett gebildet werden, 
das nur zu 10— 25°/ 0 gespalten ist (Munk und Rosenstein(13), 
H. Strauß(14), Mittel von vier eigenen Untersuchungen 25%), 
so läßt sich die nur zu 56,1 % gefundene Spaltung des Fett¬ 
gemenges ohne weiteres erklären.*) Denn nehmen wir einmal die 
normale mittlere Kotfettspaltung mit Fr. Müller (7) und Katz(5) 
zu 75% an und die des Chylusfettes zu 25%, so ergibt sich aus 
einem Gemenge, das zu 40% eine Spaltung von nur 25%, zu 
60% jedoch eine solche von 75% aufweist, nach einfacher Be¬ 
rechnung ein Fett, das zu 55% gespalten ist. Und da diese 
durch Berechnung gefundene Zahl dem tatsächlich erhaltenen 
Werte von 56,1 % Spaltung des Fettgemenges durchaus entspricht, 
halte ich mich für berechtigt, die durch die Analyse gefundene 
niedere Spaltung durch die Vermischung des Kotfettes mit Chylus¬ 
fett zu erklären, und ebenso umgekehrt diesen Befund für einen 
weiteren Beweis der Anwesenheit von Chylus anzusehen. Bis zu 
einem gewissen Grade dürfte sich somit die herabgesetzte Fett¬ 
spaltung auch bei dem breiigen Stuhle A durch Vermischen mit 
Chylusfett erklären. 

Die zweite Frage, die unser Versuch beantworten sollte, war 
die nach der Ausnutzung des Nahrungsfettes. Zugeführt wurden 
täglich ca. 75 g, also in 3 Tagen 225 g. Ausgeführt wurden 
wieder im Kot (A u. B.) und Chylus (A.) zusammen 18,135 g (vgl. 
Tabellen). Der Fettverlust beträgt demnach nur 8,05 % des 
Nahrungsfettes und nur 2,55% mehr, wie der von A. Schmidt 
mit 5,5% als normal angegebene. Ich stehe daher nicht an, die 
verlorenen 5,78 g Fett auf das Verlustkonto des Chylus zu setzen. 
Auch die mit den beiden Stuhlgängen in den 3 Tagen ausgeführte 
Stickstoffmenge von 9,317 g N im ganzen und 3,1057 g N pro 
Tag liegt mit einem Prozentgehalt von 6,76 und 7,8% doch etwas 
zu hoch (nach Rieder bei gemischter Kost höchstens 2,53 g N 
pro Tag, siehe Fäces S. 126), so daß sich die Beimengung von 

1) Dieser Wert darf trotz der A. Schmidt 7 scheu Durchschnittszahl von 
C*>,5% Spaltung“ als zu niedrig angesehen werden, da ja auch in dieser Be¬ 
ziehung weitgehende individuelle Schwankungen bestehen, und ich in einer 
spateren Untersuchung an demselben Patienten bei fettarmer Kost das Kotfett 
zu Hö,8 0 o gespalten gefunden habe. 
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genuinem Eiweiß mit dem Cbylus bemerkbar macht (nach der An¬ 
nahme fallen 1,04 °/ 0 auf Chylus). Andererseits ist die Steigerung 
der N-Ausfuhr nicht so erheblich, daß sie nicht durch die Bei¬ 
mengung pathologischer Sekrete allein verursacht werden könnte 
(Steigerung auf 8—10°/ o nach Röhl (11) sehr häufig). 

Das Resultat unseres Ausnutzungsversuches können wir nach 
dem besprochenen kurz dahin zusammenfassen, daß bei anscheinend 
guter Ausnutzung im Dünndarm für alle drei Verdauungsfunktionen 
ein ausgesprochener Dickdarmkatarrh besteht, der durch die Bei¬ 
mengung allerdings nur geringer Mengen von Chylus (nach dem 
Gesamtfettverlust durch Chylus zu urteilen etwa 110—165 ccm 
rahmigem Chylus entsprechend) verstärkt wird. Sowohl die Intensität 
der Colitis wie die Menge der milchigen Beimengungen hat aber 
ganz erheblich nachgelassen, was sich einmal in der geringeren 
Zahl der Entleerungen, dann aber auch in der innigeren Vermischung 
des Chylus mit dem Stuhl zu erkennen gibt. Infolge der längere 
Zeit verabreichten fettarmen Diät hat sich mit dem Nachlassen 
des durch die ständige Anwesenheit von Fett in der Flexur ge¬ 
setzten Reizes der Dickdarm erholt; worauf es aber zurückzuführen 
ist, daß trotz steigender Fettzulage zur Kost Chylus nur noch in 
so geringer Menge abgesondert wird, daß er nicht mehr makro¬ 
skopisch in Erscheinung tritt, können wir nur vermuten. Immerhin 
liegt es nahe, daß infolge der Schonungskur bisher chylusabführende 
Lymphbahnen verödeten, und bei neuerdings steigender Fettzufuhr 
dafür eintretende Kollateralbalinen einen stärkeren Chylusverlust 
verhüteten. 

Mit Rücksicht auf den jedenfalls noch günstigen Ausfall der 
Ausnutzung des Nahrungsfettes konnten wir daher unseren Patienten 
mit der Vorschrift, eine höchstens 75g fetthaltige Nahrung zu sich 
zu nehmen, Mitte April 1910 vorläufig nach Hause entlassen. 
Patient fühlte sich bei einem Gewicht von 110 Pfund vollkommen 
wohl und wollte nicht länger seiner Beschäftigung fernbleiben. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich zunächst günstig, so daß 
uns Patient im Laufe des Sommers von seiner Heimat aus mit¬ 
teilte, daß er bei der verordneten Kost sich sehr wohl fühle, und 
infolgedessen seinen Beruf als Schreibgehilfe mit einer landwirt¬ 
schaftlichen Tätigkeit vertauscht habe. Mitte Oktober 1910 ging 
es ihm noch gut, von da ab scheint er sich aber nicht mehr ge¬ 
halten zu haben, denn im Laufe der nächsten 2 Monate traten 
wieder gehäufte Stuhlgänge mit starkem Schleimgehalt und sehr 
reichliche Chylusabgänge auf. Die subjektiven Beschwerden waren 
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offenbar verhältnismäßig gering, doch magerte Patient infolge des 
starken Fettverlustes ab und hatte bis Ende 1910 4 Pfund an 
Körpergewicht verloren. Da Herr Prof. Rosenheim sich in 
liebenswürdiger Weise hierzu bereit erklärte, wurde Patient zur 
Ausführung eines schon lange geplanten Fettausnutzungsversuches 
bei fettarmer und fettreicher Kost unter klinischer Aufsicht am 

27. Dezember 1910 in die Privatklinik aufgenommen. 

Um möglichst den wirklich an den Darm des Patienten ge¬ 
stellten Anforderungen zu entsprechen, wählten wir für beide Ver¬ 
suche eine kräftige gemischte, mäßig schlackenreiche Kost, die keine 
den Dickdarm reizenden Nahrungsmittel enthielt, und etwa der 
Fettzufuhr der Schmidt’sehen Probekost (105g) entsprach. 

Der Versuch begann mit der „fettarmen Periode A“, die vom 

28. —30. Dezember 1910 früh dauerte. Die in dieser Zeit gereichte 
Kost enthielt keinerlei Fett als Zutat, sondern nur das in der Nah¬ 
rung selbst enthaltene Fett. Bei einer ungefähren Kalorienzufuhr 
von 4543.4 Kalorien in toto (= 2271,1 Kal. pro die) betrug das in 
der Nahrung enthaltene Fett 60,64 g im ganzen und somit 30,32 g 
pro Tag. Vor Beginn und mit Beendigung des Versuches wurde 
dem Patienten eine Karminkapsel verabreicht und vom ersten bis 
zum letzten Auftreten der Karminfärbung der Stuhl gesammelt. 
Bei dem meist dünnbreiigen Charakter des Stuhles (I) war die Ab¬ 
grenzung auch mit Hilfe des Karmins eine recht schwierige; es ist 
eher möglich, daß etwas zu viel als zu wenig gesammelt wurde. 
Die zu dem Versuch gehörige Chylusmenge (I) v'urde am Morgen 
des zweiten Versuchstages für sich allein und vor den übrigen 
Stuhlmassen abgesetzt. Obwohl sie nur Spuren von Karmin ent¬ 
hielt, ließ sie doch ihre Beschaffenheit als mit Sicherheit zu der 
fettarmen Periode A gehörig erkennen. Nach einer dreitägigen 
Pause, in der Patient ungefähr dieselbe Kost mit etwa 62 g Fett¬ 
zulage erhielt, schlossen wir den zweiten Versuch der fettreichen 
Kostperiode (B) an. Derselbe dauerte vom 2.-4. Januar 1911 früh. 
In dieser Zeit wurde eine Nahrung verabreicht, die bei einer Zu¬ 
lage von 80 g feiner Butter und V., 1 Milch pro Tag bei einer Ge- 
samtkalorienzufuhr von 6230,85 Kal. in toto (= 3115,42 Kal. pro 
die) 216.86 g Fett im ganzen und 108,43 g Fett im Tag enthielt. 
Der Stuhl wurde wie oben durch Karmin abgegrenzt. Die Aus¬ 
scheidungsmassen waren diesmal erheblich größer und wunden vom 
2.—3. Januar früh (Stuhl II) und vom 3.-4. Januar im Laufe, des 
Tages (Stuhl III) in zw'ei Portionen gesammelt, ebenso der dazu 
gehörige Chylus, wenigstens soweit er rein entleert wurde. Dies 
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fand beide Male, wie auch früher, gegen Abend statt. Patient lag 
die ganze Zeit über zu Bett und hatte ab und zu in der linken 
Unterbauchgegend geringe Beschwerden. Objektiv bestand nach¬ 
weisbares Gurren und Plätschern in der Flexura sigmoidea. Der 
Urin ergab auch diesmal einen normalen Befund und enthielt keine 
reduzierenden Substanzen. 

Stuhl- und Chylusportionen des ersten wie des zweiten Ver¬ 
suches wurden möglichst bald nach der Entleerung in hermetisch 
verschließbare Gläser gefüllt, mit etwas 10 % igem Chloroformwasser 
versetzt resp. der Stuhl gut damit durchgerührt und bedeckt, dann 
die Gläser verschlossen und bis zu der am 5. Januar 1911 erfolgten 
Absendung nach Karlsruhe, wo ich mich inzwischen niedergelassen 
hatte, im Eisschrank gehalten. Mit der Verarbeitung des Materials 
habe ich sofort nach der am 7. Januar 1911 erfolgten Ankunft be¬ 
gonnen und möglichst schnell die Untersuchungen am frischen Material, 
das in der Zwischenzeit auf Eis gehalten wurde, erledigt. Durch 
dieses Vorgehen hoft'e ich jede Bakterienwirkung auf das Unter¬ 
suchungsmaterial nach der Entleerung haben verhindern zu können. 
Sämtliche Arbeiten wurden in dem chemischen Laboratorium des 
Städtischen Krankenhauses zu Karlsruhe ausgeführt, dessen Vor¬ 
stand Herrn Professor Starek, wie dessen Direktor, Herrn 
Professor v. Beck, ich für die Erlaubnis zu arbeiten, zu Dank 
verpflichtet bin. Die Stickstoffbestimmungen wurden nachKj eld ahl, 
die Fettbestimmungen nach dem Vorgang von Fr. Müller (7) 
und Munk und Rosen stein (13) wie früher ausgeführt, nur 
wurde in dieser Untersuchungsreihe die Bestimmung von Fett¬ 
säuren und Seifen getrennt vorgenommen. Alle Untersuchungen 
wurden in Parallelversuchen ausgeführt. Die Resultate sind in je 
einer Tabelle für Chylus und Fäces übersichtlich zusammengestellt 
(s. Tab. p. 416 u. 417). 

Die Resultate der drei Chylusuntersuchungen (Chylus I der 
fettarmen, Chylus II und III der fettreichen Periode) stimmen in 
allen wesentlichen Punkten sowohl untereinander, als auch mit der 
früheren Untersuchung des Chylus A überein. Wesentlich für die 
Diagnose: Chylus ist schon gleich das makroskopische und mikro¬ 
skopische Aussehen der Flüssigkeit. Die verschiedenen Flüssig¬ 
keiten zeigen je nach ihrem Fettgehalt das Aussehen von reiner 
oder verdünnter Milch oder haben einen mehr rahmigen Charakter. 
Meist traten dann auch die bekannten Gerinnsel auf, die bei 
Chylurie zur Verstopfung der Harnwege führen. Sowohl Munk 
und Rosenstein (13), wie H. Strauß (14) betonen bei ihren 
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A 

vom 

27. II. 
1910 

60 

schwach 

sauer 

schwach 

milchige 

Flüssigkeit, 

opalesziert 

nur feinste 
Körnelung, 
einige 

Lymphocyten 

95,14 

2,533 g 
= 4,86* 0 

25,9 

41,275 

genuines 

Eiweiß 

0.6561 e 
= 1,27*; 

I 

vom 
29. XII. 
1910 

110 

stark 

alkalisch 

rein milchige 
Flüssigkeit 

feinste 
Körnelung, 
6—10 Lympho¬ 
cyten pro 
Gesichtsfeld 

94,87 

5.64 g 
=5,13% 

18,2 

V 

neben 

nativem 

Eiweiß 

Spur 

Pepton 

3,85 g 

=m 

II 

vom 
2./3. I. 

1911 

87 

n 

dick milchig 
rahmige 
Flüssigkeit 
(+ Kot- 
bröckel) 

Körnelung 
und etwas 
größere, licht¬ 
brechende 
Körper, 
Lymphocyten 

93,36 

5,78 g 
=6,64% 

44,2 

? 

nur 

natives 

Eiweiß 

3,23 g 
= 3,711 

III 
vom 
3./4. I. 
1911 

42 

schwach 

alkalisch 

dick milchig 
rahmig, 
hautartige 
Gerinnsel 

! Körnelung, 
einzelne 
größere 
Körnchen, 
Lympho- u. 
Leukocyten 

94,93 

2,13 g 
= 5,07% 

61,72 

26,62 

nur 

Albu- 

minate 

nach* 

gewiesen 

0,567 g ‘ 
= l.»'j 


1) Die beiden Werte sind zu niedrig, da N aus dem Patronenrückstand der Ätherextraktio 

2) Säuren und Seifen sind als Palmitinsäure berechnet, durch Multiplikation der Titration* 


Tabellen dieses mit steigendem Fettgehalt zunehmendere Rahmig¬ 
werden der milchigen Flüssigkeit; während Strauß keine Auf¬ 
rahmung feststellen konnte, fanden Munk und Rosenstein ein¬ 
mal eine solche beim Menschen nach Verfütterung von Hammelfett. 
Noch charakteristischer und geradezu ausschlaggebend für die 
Diagnose ist wie alle Autoren (auch Pagen Stecher (2) für 
Chylus Ascites und A. Magnus-Levy (15) für Chylurie) hervor¬ 
heben, das mikroskopische Bild. Sowohl bei dem in den Tabellen 
niedergelegten Untersuchungsmaterial, wie in zahlreichen Kontroll- 
untersuchungen an frischen Proben, zeigte sich stets das Gesichts¬ 
feld übersät von einer staubförmig feinen Körnelung emulgierten 
Fettes von ziemlich starkem Lichtbrechungsvermögen, und nur in 
dem Falle in dem eine Aufrahmung stattfand (siehe oben; nicht 
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Saccharine 

Fern 

Diastase 
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Tryp¬ 

sin 

NaCl 

Gallen¬ 
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Bemer¬ 

kungen 

idem j 

Neutralfett 
Fettsäuren 2 ) 
-f- Fett¬ 
seifen*) (als 
Säuren) 

1,0445 g 

= 2,008 
°/o 


nicht uu 

tersucht 


kein 


bei Schmidt¬ 
scher Probe¬ 
kost, ohne 
Milch, mit 
60 g Butter 

0 

0 

} 40,605 

Neutralfett 
Fettsäuren *) 
Fettseifen *) 

1,03 g 
=0,94% 

! 

keine 

über 160 
Ein¬ 
heiten n. 
Wohl- 
gemnth 

keines, 
n. Fuld, 
n.Müller- 
Schlecht 

o,i% 

kein 

einzelne 
Splitter 
im Ge¬ 
sichts¬ 
feld 

Fettarme 
Periode A 
28.—30. XII. 
1910 früh 

0 

0 

} 25,67 

0 

10 

! 14,47 

1 

1 

Neutralfett 
Fettsäuren 2 ) 
j Fettseifen *) 

2,56 g keine 
=2,94% 

! 80 D. E. 
n. Wohl¬ 
gemut!) 

i 

[ 

! 

! w 

0 

fehlt 

i 

Spuren 

(von 

Kot¬ 

bröckel 

her¬ 

rührend) 

nur als 
Filtrat¬ 
nieder¬ 
schlag 

Fettreiche 
Periode B 

2. u. 3. I. 
1911 

Nentralfett 
Fettsäuren*) 
Fettseifen *) 

i 1 

1,315 g 
=3,13% 

■— 

nicht un 

tersucht 


kein 

j 

i 

1 

n 
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mt wurde, und offenbar Ammoniak beim Eindampfen verloren ging, 
ccm n'io alkokol. Kalilauge) mit 0,0382. 


in der Tabelle) waren mäßig viele kleine Fetttröpfchen zu sehen 
(Munk und Rosen stein schreiben diesem Gehalt an kleinen 
Fetttröpfchen die Fähigkeit der Aufrahmung zu). Dagegen fanden 
sich regelmäßig kleine runde einkernige Lymphocyten über das 
Gesichtsfeld verstreut, bei Chylus I etwa 6—10 jedesmal. Außer¬ 
dem einzelne Leukocyten, Epithelien und nicht in jedem Gesichts¬ 
feld Karminsplitter. Die Reaktion der Flüssigkeit war alle drei 
Male deutlich alkalisch, was auch in anderen Angaben bestätigt 
wird. Am meisten Beachtung verdient und findet in der Literatur 
natürlich der schon mikroskopisch bestätigte Fettgehalt. Der 
qualitative Nachweis gelang stets leicht in Ätherextrakt nach Zu¬ 
satz von Kalilauge oder ließ sich als künstliche Aufrahmung aus¬ 
zentrifugieren nach Zusatz von H.,S0 4 und Amylalkohol (Verfahren 
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zur quantitativen Milehfettbestimmung). Das Gesamtfett wurde 
für jede chylöse Flüssigkeit aus dem mittleren Fettgehalt der 
Trockensubstanz berechnet. Durch die obengenannten Autoren 
wissen wir, daß der Fettgehalt des Chylus etwa der Aufnahme 
entspricht, und von seinem Nüchternwert 0,5— 0,8% (resp. 0,4 
bis 0,6 7 0 ) ansteigend etwa in 3—6 Stunden nach der Mahlzeit 
seinen Höchstwert mit 2,08—4,7 °/ 0 (oder 6,2—6,3 °/ 0 ) erreicht, um 
dann langsam absinkend in der elften bis dreizehnten Stunde 
wieder seinen niedersten Wert zu erreichen. Dementsprechend 
fand ich je nach dem Fettreichtum der Nahrung und der Tageszeit 
der Entleerung wechselnde Werte. Den niedersten Fettgehalt mit 
0,94 °/ 0 fand ich bei der milchigen Flüssigkeit, die am Morgen des 
zweiten Tages der fettarmen Periode A entleert wurde, und hier¬ 
durch sowohl der geringen Zufuhr wie der seit der Nahrungs¬ 
aufnahme verflossenen Zeit entspricht. Es folgt die nach 
Schmidt’scher Probekost ohne Milch abends entleerte schwach¬ 
milchige Flüssigkeit mit einem Prozentgehalt von 2,008%; wäh¬ 
rend die beiden chylösen Flüssigkeiten der Fettkostperioden B 
ihren rahmigen Charakter durch einen Gehalt von 2,94 und 3,13 % 
Fett beweisen, aber doch erst in den Darm entleert wurden, nach¬ 
dem die Fettresorption im Darm ihren Höhepunkt überschritten 
hatte (vgl. die Tabelle von Munk und Rosenstein in Virchow's 
Archiv Bd. 123, p. 54). 

Um die Natur des in der entleerten milchigen (resp. rahmigen) 
Flüssigkeit nachgewiesenen Fettes als Chylusfett weiterhin zu be¬ 
weisen, habe ich mit besonderer Sorgfalt die Spaltungsverhältnisse 
dieser Fette untersucht. Munk (16) gibt in einer früheren Arbeit 
bei Fütterungsversuchen von festen Fettsäuren (Hammeltalg) an 
Hunden au, daß das Chylusfett dieser Tiere in wiederholten Unter¬ 
suchungen zu 25—30% gespalten war. Für den Menschen wird 
in der oben zitierten Arbeit nach Lipaninfütterung jedoch eine 
Spaltung von nur 4,1—5% Seifen und 2,4% freie Ölsäure an¬ 
gegeben. Hiermit stimmen die von H. Strauß (14) gefundenen 
Werte mit 10% Spaltung ziemlich überein. 

Durch diese niederen Spaltungsverhältnisse unterscheidet sich 
das Chylusfett so zur Evidenz vom Kotfett, daß mit dem gelungenen 
Nachweis dieser Eigenschaft die Natur der milchigen Flüssigkeit 
als chylös und nicht ursprünglich aus dem Darm stammend, trotz 
der Entleerung per an lim endgültig bewiesen wird. Dieser Nach¬ 
weis ist mir tatsächlich gelungen. Für das Fett des in der Fett- 
kostperiode B entleerten Chylus 111 ergeben die Parallelunter- 
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Buchungen eine Fettspaltnng von 14,47 °/ 0 , somit einen Wert, der 
durchaus den Zahlen der St rau ß’schen Tabelle entspricht. Wenn 
sich für die Spaltung der übrigen Chylusfette höhere Werte finden, 
so glaube ich hierfür durchaus plausible Gründe anführen zu können. 
Zunächst ist anscheinend die Spaltung des Chylusfettes auch bei 
demselben Individuum ebensolchen Schwankungen unterworfen, wie 
sie für das Kotfett bekannt sind, und auch die Strauß’schen 
Zahlen bewegen sich zwischen 6,9 und 13,3 °/ 0 . Infolgedessen ist 
es wohl möglich, daß die für Chylus A und Chylus II gefundenen 
Fettspaltungswerte mit 20,86 % und 25,67 °/ 0 noch normalen Werten 
entsprechen, da ja auch Munk (16) bei Hunden regelmäßig 25% 
Spaltung des Chylusfettes gefunden hat. Andererseits kommt aber 
vielleicht auch schon für diese Werte der Umstand in Betracht, 
daß in unserem Fall der Chylus nicht durch eine Fistel nach außen, 
sondern in den Dickdarm entleert wird. Im Dickdarm wird aber 
der Chylus je nach der Dauer seines Aufenthaltes den dort herr¬ 
schenden Bedingungen unterworfen, und sowohl die Resorption lös¬ 
licher Substanzen wie die vom Dünndarm her noch wirksamen 
Fermente werden zusammen mit den Bakterien ihre Wirkung ent¬ 
falten, und besonders die durch die Bakterien hervorgerufene Fett- 
spaltuug ist nach den Versuchen von Fr. Müller (7) in seinen 
„Untersuchungen über Icterus“ nicht so unbedeutend. Am unge¬ 
zwungensten wird sich daher die im Parallelversuch im Mittel 
zu 40,6 % gefundene Fettspaltung für den Chylus I der fettarmen 
Periode dahin erklären lassen, daß eine Weiterspaltung im Dick¬ 
darm stattgefunden hat. Unterstützt wird diese Annahme noch 
dadurch, daß die chylöse Flüssigkeit, die am Morgen des zweiten 
Versuchstages entleert wurde, sich mindestens einige Stunden im 
Darm befunden haben muß. Denn wenn man für die fettarme 
Periode die niedrigen Nüchternwerte von 0,4—0,5% Chylusfett 
wohl annehmen muß, so würde ihr Fettgehalt von 0.94% dafür 
sprechen, daß allerspätestens 8 Stunden nach der letzten um 8 Uhr 
des Abends erfolgten Nahrungsaufnahme, also um 4 Uhr früh, die 
Entleerung in den Dickdarm erfolgte, während der rein chylöse 
Stuhl erst nach 7 Uhr früh abgesetzt wurde. Kür Chylus A und 
Chylus II fehlen Zeitangaben, immerhin ist es möglich, daß 
auch hier im Dickdarm eine weitere Fettspaltung stattgefunden hat. 

Ebenso wie die Eigenschaften des in der milchigen Flüssigkeit 
enthaltenen F'ettes ist auch das nachgewiesene Eiweiß für die 
Diagnose Chylus (resp. Lymphe) ein weiterer Beweis: denn es han¬ 
delt sich, wie die qualitativen Proben immer wieder ergeben haben, 
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ausschließlich um genuines Eiweiß, also um Albumin und Globulin. 
Die im Säureüberschuß löslichen Acidalbuminate wurden durch 
Zusatz von Lauge gefällt, der Niederschlag war stets kochbeständig 
(also keine Albumosen), das Filtrat gab keine Biuretreaktion mehr 
(also kein Pepton). Nur in dem Eiweißfiltrat des der Dickdarm- 
verdauung unterworfenen und daselbst zurückgehaltenen Chylus I 
der fettarmen Periode ließ sich mit der Biuretreaktion eine Spur 
Pepton nach weisen. Analog der eingeleiteten Fettspaltung kann 
man hierbei an eine proteolytische Ferment- und Bakterienwirkung 
denken, wenn es sich nicht einfach um Beimengung eines im Kot 
noch enthaltenen Restes Pepton handelt. Auch die Höhe des quan¬ 
titativen Eiweißgehaltes entspricht den in der Literatur für Chylus 
angegebenen Werten. Während Munk und Rosenstein (13) 
allerdings nach ihren Untersuchungsergebnissen zu dem Schluß 
kommen, daß bei einem Eiweißgehalt von 2,65—3,48°/ 0 (ent¬ 
sprechend 0,41—0,54 % N) eine Resorption von Eiweiß durch 
die Chylusbahnen ausgeschlossen sei, findet H. Strauß (14) bei 
seinen Verdauungsversuchen doch auf 0,52—0,805 °/ 0 N erhöhte 
Werte (= 3,3—5,15 °/ 0 Eiweiß), so daß dieser Autor eine Re¬ 
sorption auf der Höhe der Verdauung für möglich hält. Ich kann 
zum Vergleich hier nur die für Chylus I und II erhaltenen Zahlen 
heranziehen, die an frischem Material gewonnen sind und mit 
0,504 und 0,55 °/o N, 3,5 und 3,71% Eiweiß darstellen, also sehr 
gut mit dein von Munk und Rosenstein gefundenen Prozent¬ 
gehalt übereinstimmen. Eine digestive Steigerung des N-Gehaltes 
hat also trotz reichlichster Ernährung im vorliegenden Falle nicht 
stattgefunden. 

Die in den verschiedenen Bestimmungen ermittelten Werte 
für Trockensubstanz entsprechen etwa dem Eiweiß- und Fettgehalt 
des Chylus und bewegen sich mit 4.86 % (Chylus A), 5,13 % (Chylus 
I), 6,64 % (Chylus II) und 5,07 % (Chylus III) in mittleren Werten, 
die erkennen lassen, daß der zur Untersuchung gekommene Chylus 
erst, nachdem die Fettresorption schon ihren Höhepunkt über¬ 
schritten, zur Entleerung in den Darm gelangt ist. Munk und 
Rosen st ein (13) geben für Verdauungslymphe (Chylus) 3,99 bis 
7.80% Trockensubstanz, H. Strauß (14) sogar 6,27—8,36% an 
Die hohen Werte gehen den von demselben Untersucher gefundenen 
hohen Fettwerten parallel. 

Auch den von Munk und Rosen stein im Chylus festge¬ 
stellten Gehalt an diastatischem Ferment konnte ich in zwei 
daraufhin angestellten Untersuchungsreihen nach dem Verfahren 
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von Wohlgemuth (17) bestätigen. Chylns I der fettarmen Periode 
enthielt über 160 diastatische Fermenteinheiten, in Chylus II der 
Fettkostperiode waren 80 Einheiten nachzuweisen. Ebensosehr 
wie das Vorhandensein eines amylolytischen Fermentes möchte ich 
andererseits das Fehlen des proteolytischen Fermentes 
betonen, namentlich zum Unterschied von dem gleichzeitig entleerten 
Kot, in dem reichlich proteolytisches Ferment enthalten war. Der 
Reihenversuch nach Fuld-Groß(3) machte ein negatives Resultat 
schon wahrscheinlich, doch wurde die Entscheidung durch die von 
der milchigen Flüssigkeit herrührende Trübung erschwert. Die 
Serumplattenmethode nach Müller-Schlecht (18 u. 19) gab 
dann ein eindeutig negatives Resultat. 

Während die bisherigen Untersuchungen in erfreulicher Weise 
die von den anderen Autoren gemachten Angaben für die Zusammen¬ 
setzung des Chylus mit nur geringen Abweichungen bestätigen 
konnten, ist es mir nicht gelungen, den mit Sicherheit in der Lite¬ 
ratur angegebenen Gehalt an Traubenzucker nachzuweisen. 
Munk u. Rosen st ein (13) finden den Zuckergehalt der LympBe 
zu 0,095—0,1 °/ 0 , H. Strauß(14) zu 0,07%, nach 100g Trauben¬ 
zucker steigt der Prozentgehalt auf 0,205% resp. 0,35%. Nach 
Enteiweißen war weder bei Chylus I noch bei Chylus II eine redu¬ 
zierende Substanz nachzuweisen, auch nach dreistündigem Kochen 
mit Säure fiel die Reduktionsbestimmung vollständig negativ aus. 
Da durch die bisherigen Eigenschaften die Natur der milchigen 
Flüssigkeit als Chylus nachgewiesen, Zucker aber physiologisch in 
Chylus und Lymphe enthalten ist, bleibt nur der eine auch für die 
Fettspaltung schon beschrittene Weg offen, der aber für das Ver¬ 
schwinden des Zuckers noch viel plausibler ist. Der fehlende 
Zucker ist sofort beim Eintritt in den Darm durch Bakterien- oder 
Fermentwirkung vergoren, und ein etwa noch übrig gebliebener 
Rest von der Dickdarmschleimhaut resorbiert worden. Auch eine 
Resorption von NaCl scheint vom Dickdarm aus stattgefunden zu 
haben, denn in der einen Untersuchung, die die Menge des vor¬ 
handenen Materials anzustellen gestattete, fand ich nach der Chlor¬ 
bestimmung nur einen Gehalt von 0,1 % NaCl % während in den 
schon wiederholt citierten Arbeiten für den Kochsalzgehalt 0,527 
bis 0,63 % angegeben sind. Immerhin konnte wenigstens der NaCl- 
Gehalt nachgewiesen werden. 


1) Diese Zahl wird auch noch durch das zur Desinfektion zugesetzte Chloro¬ 
formwasser beeinträchtigt (allerdings nur einige Tropfen zu llOccm). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 104. Bd. 28 

Difitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



422 


J1AYEHLE 


Schließlich habe ich noch zwei Rubriken für fremde Beimen¬ 
gungen in meinen Tabellen. Gallenfarbstoff, dessen Anwesen¬ 
heit zur Differenzierung von Kot ja unbedingt geprüft werden 
mußte, fand sich nur in einem Falle bei Chylus II, und konnte hier 
mit Sicherheit der Beimengung kleinster, aber makroskopisch noch 
gut erkennbarer Kotbröckel zugeschrieben werden, aus denen er 
beim Transport in die Flüssigkeit übergegangen war; denn in 
allen übrigen Fällen, auch den nicht in den Tabellen niederge¬ 
legten früheren Untersuchungen, waren sämtliche angestellten Proben 
negativ. Die chylöse Flüssigkeit enthält demzufolge keinen 
Gallenfarbstoff, ein weiterer Beweis dafür, daß sie nicht als fäkal 
anzusehen ist. Auch der in der untersuchten Flüssigkeit gefundene 
Karminfarbstoff ist nur als zufällige, im Dickdarm erfolgte 
Beimengung anzusehen. Nach Munk u. Rosenstein(13) geht 
von feinstem einverleibtem Kohlenpulver nicht das geringste in 
den Chylus über, so daß von korpuskularen Elementen von der Darm¬ 
schleimhaut nur Fett resorbiert wird. Diesem Befund entspricht, 
daß trotz der sehr stark karmingefärbten Stühle der fettreichen 
Periode makroskopisch ein Karmingehalt der entsprechenden Chylus- 
portionen nicht festgestellt werden konnte, erst mikroskopisch fand 
sich in 3—4 Gesichtsfeldern ein Karminsplitter, und die Filter der 
Eiweißniederschläge wurden schwach rosa gefärbt. Nur Chylus I 
hat als sichtbares Zeichen seines längeren Aufenthaltes im Dickdarm 
schon makroskopisch einen schwachen Rosaschimmer aufzuweisen, 
der sich mikroskopisch mit je einem Karminsplitter im Gesichts¬ 
feld dokumentiert. Dieser Befund bildet ohne weiteres den besten 
Beweis dafür, daß die Ansicht von Munk u. Rosenstein zu 
Recht besteht, und die Aufnahme von Karminsplittern erst im 
Dickdarm stattgefunden hat. Denn bei einer Resorption durch die 
Lymphchylusbahnen müßte der Befund ein viel erheblicherer sein, 
und dürfte längeres Verweilen im Dickdarm kein deutliches An¬ 
steigen des Karmingehaltes gegenüber den anderen Chylusproben 
zur Folge haben. 

Die zur Untersuchung gelangten Mengen der Flüssigkeit waren 
42, 00, 87 und 110 ccm, die auf einmal und ohne Beimengung für 
sich entleert wurden. Um die Menge des von dem Patienten ver¬ 
lorenen Chylus aber beurteilen zu können, muß berücksichtigt 
werden, daß während der ganzen Versuchszeit sämtlicher Kot mit 
ehrloser Flüssigkeit ziemlich reichlich vermengt war, und daß 
außerdem auch eine Imbibition des Kotes mit den Chylusbestand- 
teilen stattgefunden hat, wie wir noch später sehen werden. Die 
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in den Darm ergossenen Mengen belaufen sich demnach erheblich 
höher wie die zur Untersuchung gelangten, über die mutmaßliche 
Höhe des Verlustes läßt sich keine bestimmte Angabe machen. 
Munk u. Rosen st ein (13) geben als größten Tagesverlust bei 
ihrer Patientin 1134—1372 ccm Chylus an. 

Überblicken wir die erhaltenen Resultate noch einmal, so 
sprechen sie alle für die Natur der untersuchten Flüssigkeit als 
Chylus. Das Fehlen des Traubenzuckers kann nach den obigen 
Darlegungen wohl kaum als Gegenbeweis angesehen werden. 

Andererseits lassen sich gegen die Annahme, daß es sich bei 
der fraglichen Flüssigkeit einfach um eine diarrhoische Dünndarm¬ 
entleerung handeln könnte, eine Reihe von Gesichtspunkten geltend 
machen. Es finden sich in der Literatur sowohl Fettdiarrhöen bei 
Pankreaserkrankungen (vgl. die Arbeiten von A. Schmidt(20) 
und A. Albu(21) und das Handbuch von Os er (22)) wie diar¬ 
rhoische Fettstühle bei Darmerkrankungen (siehe bei Fr. Müller 
(7 au. b), N oth n agel (23) und Brugsch(9) beschrieben, die 
differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden müssen, be¬ 
sonders da nach Entzündung und Reizzuständen der Darmwand, 
namentlich in dünnen Entleerungen sich lösliche Eiweißkörper 
nachweisen lassen, die aus der Darmwand selbst stammen. Auch 
farblose Stühle werden namentlich von Nothnagel (23), 
J. Boas (24) und Ury u. Alexander (25) beschrieben, und ihr 
Auftreten teils erhöhtem Fettgehalt bei Darmerkrankung, teils 
einem weiteren Reduktionsprodukt des Bilirubins, dem Leuko- 
hydrobilirubin zugeschrieben. 

Zunächst ist gegen alle diese Einwände geltend zu machen, 
daß die Entleerung der milchigen Flüssigkeit neben der Ab¬ 
setzung eines mehr oder weniger normalen Stuhles, oft sogar, und 
in unserem Beisein, in der Art stattgefunden hat, daß gut ver¬ 
daute normale Kotbröckel in der milchigen Flüssig¬ 
keit herumschwammen. Beim Auftreten von Butterstühlen 
(v. Noorden(26), Ury u. Alexander(25) wird zwar Fett auch 
neben dem Kot entleert, dies hat aber stets den Charakter flüssigen 
Öles und erstarrt meist nach der Entleerung, der Butterstuhl selbst 
besteht nur aus Neutralfett. Durch die Abwesenheit sämtlicher 
auderer Nahrungsbestandteile (Muskelschollen. Cellulosereste) mit 
Ausnahme des Fettes — die Eiweißkörper würden nach Schmidt (4) 
ja der Darmwand entstammen — entbehrt die milchige Flüssig¬ 
keit durchaus jeden Fäcescharakters. und unterscheidet sich da¬ 
durch schon bei der mikroskopischen Betrachtung von jeder Fett- 
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diarrhöe. Die Fettdiarrhöen pankreatischen Ursprungs zeichnen 
sich durch Gehalt von unverdauten Muskel- und Kohlehydrat¬ 
partikeln aus (Albu(21) und Schmidt(20). Das Fett tritt dabei 
oft (nach 0 s e r (22)) in Klümpchen von Fettsäurenadeln und Seifen 
oder in großen Neutralfetttropfen auf; Fettdiarrhöen nach Darm- 
erkrankung sind heller, lehmfarbiger, selten ganz diarrhoisch und 
hellgelb wie Kinderstühle in dem Falle von Brugsch(9), und 
lassen nur eine geringe Störung der Muskel- und Kohlehydrat¬ 
verdauung erkennen. Keiner dieser Befunde ließ sich bei der 
milchigen Flüssigkeit erheben. 

Niedere Kotfettspaltung ist zwar bei Pankreaserkrankungen 
beschrieben (so von Fr. Müller(7a), Weintraud(27), Katz(5), 
und beträgt in Fällen dieser Autoren nur 22 und 46°/ 0 bei 
Fr. Müller, 23 und 27°/ 0 bei Weintraud, aber Werte von 
nur 14,5 °/ 0 Fettspaltung sind selbst bei kombinierten Pankreas- 
Dünndarmerkrankungen, mit Ausnahme des Falles von Uryu. 
Alexander(25) mit nur 9% Fettspaltung, nicht bekannt, ge¬ 
worden. Vor allem muß aber für die in Frage stehende Flüssig¬ 
keit berücksichtigt werden, daß sie die auffallend niederen Fett¬ 
spaltungswerte von 14.5 —25% enthält, während das reine Kotfett 
desselben Individuums (bei Stuhl I der fettarmen Periode) gleich¬ 
zeitig bis zu 85,8% gespalten wird. 

Ein weiterer fundamentaler Unterschied von den sog. Fett¬ 
diarrhöen wie von dem vom Patienten gleichzeitig entleerten und 
reichhaltig GallenfarbstotF enthaltenden Kot besteht darin, daß die 
milchige Flüssigkeit bei allen darauf angestellten Untersuchungen 
nie Gallenfarbstoff enthalten hat. In einem Falle konnte er leicht 
als Verunreinigung nachgewiesen werden. Auch das den Kot weiß¬ 
färbende Leukobydrobilirubin hätte sich mit der Schmidtschen 
Sublimatprobe nachweisen lassen müssen. Acholische Fettstühle 
(bei Galleabschluß) haben erst recht einen anderen Charakter, das 
Fett besteht fast nur aus Fettsäuren, und diarrhoische Ent¬ 
leerungen sind selten. Einen ferneren Beweis, daß es sich nicht 
um eine diarrhoische Entleerung handeln kann, erblicke ich darin, 
daß, während sich Diastase dem Erwarten entsprechend hat nach¬ 
weisen lassen, ein proteolytisches Ferment sicher nicht vorhanden ist. 
Der Kot des Patienten enthält dagegen beide Fermente reichlich. 
Schließlich müßte ein diarrhoischer Dünndarmstuhl mindestens eben¬ 
soviel oder noch mehr Karmin wieder gleichzeitig entleerte breiige oder 
feste Stuhl enthalten, während gerade das Gegenteil der Fall ist. 

So schließt sich auch der Ring der negativen Beweise lücken- 
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los zusammen. Die milchige Flüssigkeit besitzt keine einzige 
Eigenschaft, die sich nur bei einer diarrhoischen Stuhlentleerung 
finden ließe, dafür aber eine ganze Reihe von Eigenschaften, die 
sich selbst bei den in Betracht kommenden pathologischen Dünn¬ 
darmentleerungen niemals finden, und in ihrer Gesamtheit eben 
zu der Diagnose „Chylus“ führen müssen. 

Zu der Frage, in welchem Darmabschnitt der Übertritt der 
chylösen Massen stattfindet, kann nach dem Überblick über das 
untersuchte Material und den Beobachtungen und Stuhlbefunden 
während des früheren und jetzigen Versuches so viel gesagt werden, 
daß der Eintritt in den Darm an einer Stelle erfolgen muß, wo 
auch bei längerem Aufenthalt eine weitgehende Veränderung d. h. 
Verdauung der Chylusmassen nicht mehr stattfindet, und von wo 
aus für gewöhnlich der Chjdus ziemlich unverändert (nur mit Ver¬ 
lust des Traubenzuckers) nach außen entleert werden kann. Daß dies 
nur der Dickdarm sein kann, ist wohl außer Frage, und zwar dürfte 
es ein Dickdarmabschnitt sein, in dem normalerweise die Kotein¬ 
dickung schon vollzogen ist. Unter pathologischen Verhältnissen, wie 
z. B. bei Stuhl B und den Entleerungen der Fettkostperiode, kommt 
es bei beschleunigter Kotpassage allerdings zu einer makroskopisch 
noch gut erkennbaren Durchknetung des Kotes mit Chylus; daß da¬ 
bei der Kot auch teilweise unverändertes Chylusmaterial aufsaugt 
(z.B. bei Stuhl B), beweist in diesem Falle deutlich die herabgesetzte 
Spaltung des entstandenen Fettgemenges. Es käme also haupt¬ 
sächlich das Colon descendens oder Übergang desselben in die 
Flexura sigmoidea nach diesen Überlegungen in Frage, und hierzu 
würde auch der palpatorische Befund der schwappenden Resistenz 
in dieser Gegend gut passen (vgl. oben S. 409). 

Die in den letzten Wochen vor unseren Versuchen eingetretene 
Verschlimmerung macht sich in dem zur Untersuchung gekommenen 
Kot deutlich bemerkbar. Der in der fettarmen Periode A produ¬ 
zierte Stuhl zeigt deutlich eine Verschlimmerung der katarrhalischen 
Dickdarmerkrankung gegen den ersten Ausnutzungsversuch. Die 
Massen waren teils breiig, teils fest, aber von größeren Schleim¬ 
fetzen umgeben, gröbere Cellulosereste und ein Bindegewebsfetzen 
waren schon beim Verreiben mit Wasser bemerkbar, dazu Schleim¬ 
flocken und Flöckchen in allen Größen. Leider ist dieser Stuhl 
wie auch die beiden der Fettkostperiode durch Beimengung chylüser 
Flüssigkeit verunreinigt und beim Verrühren mit Chloroformwasser 
innig damit vermengt, so daß eine Trennung der einzelnen Be¬ 
standteile nicht mehr möglich war. Doch beträgt bei Stuhl I die 
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Beimengung nur wenige ccm, Menge und Trockensubstanz dieses 
Stuhles entsprechen noch normalen Verhältnissen, und sind sogar 
etwas niedriger wie die Zahlen von Pettenkofer. und Voit, die 
für gemischte Kost im Tag 131 g frischen und 34 g trockenen Kot 
erhalten haben (siehe Fäces p. 15, Tabelle C Nr. 1). Außer Schleim 
und reichlichen Celluloseresten ist die Ausnutzung im mikro¬ 
skopischen Bild sowohl für Muskelfaser und Kohlehydrate, wie für 
Fett gleich gut; vor allem fehlen die Neutralfetttropfen. Trotzdem 
ist der Fettgehalt des Kotes recht hoch, und beträgt mit 14,42 g 
31,3 % des Trockenkotes. Dieses Resultat ist um so auffallender, 
als die Fettspaltung eine sehr gute ist und mit 85,8 °/ 0 Spaltung 
die höchsten hierfür bekannten Werte erreicht. Bemerkenswert 
ist nur, daß dabei die Seifenzahl eine so geringe ist, und nur 4,6 % 
beträgt (die normalen Werte für Seifen liegen zwischen 20 und 
37°/ 0 ). Außer dem reichlichen Vorhandensein von fettspaltendem 
Ferment glaube ich aus den erhaltenen Werten der Spaltung auch 
schließen zu dürfen, daß das Kotfett des Stuhles I tatsächlich mit 
nur geringen, zu vernachlässigenden Mengen Chylusfett verunreinigt 
ist, und daher für die diagnostische Beurteilung als reines Kotfett 
angesehen werden kann. Um so mehr fällt der hohe Prozentgehalt 
des Trockenkotes an Fett ins Gewicht, der bei einer Fettzufuhr 
von 30 g im Tag sicher nur etwa 15—20% betragen dürfte 
(vgl. die Angaben von A. Schmidt (4), Praußnitz (6) und 
v. Öfele (28)) und im ersten Fettausnutzungsversuch des Patienten 
bei 75 g Fettzufuhr nur 11,98—20,285 % (trotz reichlicher Chylus- 
beimengungen!) betragen hat. Aus der übrigen Untersuchung des 
Stuhles I erhalten wir für diesen ausgesprochenen Fettverlust trotz 
guter Spaltung zunächst keine Erklärung. Der Stickstoffgehalt 
des Kotes ist mit 3,459 g für 2 Tage, und 7,51 % des Trocken¬ 
kotes durchaus normal, besonders wenn man die reichliche Abson¬ 
derung pathologischer Sekrete berücksichtigt, die zur Erhöhung des 
Wertes zusammen mit der geringen Chylusbeimengung beigetragen 
hat. Die Prüfung der im Stuhl enthaltenen Fermente ergibt so¬ 
wohl für diastatisches wie proteolytisches Ferment gute normale, 
zum Teil sogar erhöhte Werte (vgl. Tabelle), Gallenfarbstoff ist 
als Hydrobilirubin reichlich vorhanden, und die Gärungsprobe fiel 
vollständig negativ aus. Aus diesen rein normalen Befunden lassen 
sich daher nur negative Schlüsse ziehen (s. Tab. p. 428—429). 

Gegenüber dem eben besprochenen Stuhl sind in den während 
der fettreichen Periode B (2. und 3. Januar 1911) gesammelten 
Stuhlmassen II und III die katarrhalischen Dickdarmerscheinungen 
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etwas zurückgegangen. Zwar ist der Kot noch mehr oder weniger 
dickbreiig und schmiert, dagegen fehlen die großen Schleim¬ 
beimengungen. Der allerdings ziemlich reichliche Gehalt an 
chylöser, deutlich rahmiger Flüssigkeit, die durch das Verrühren 
mit Chloroformwasser noch enger mit dem übrigen Kot vermischt 
wurde, genügt nicht, um die auffallende Massigkeit des entleerten 
Stuhles zu erklären, der mit 500 g frischem und 86,3 g trockenem 
Gewicht die Werte des in der fettarmen Periode entleerten Kotes 
fast um das Doppelte übertrifft; während gleichzeitig der Kalorien¬ 
gehalt der Nahrung in der Periode B gegen die Periode A nur um 
ein Drittel gestiegen ist. Neben der chylösen Flüssigkeit fallen in 
dem homogenen, durch Karmin braunrot gefärbten Kot einzelne 
kirsch- bis walnußgroße, lehmige weißgelbe, schmalzige Partien 
auf, die mikroskopisch nur aus Fettsäurenadeln und Neutralfett 
bestehen. Auf der Oberfläche des Stuhles III findet sich außerdem 
ein Eßlöffel voll flüssiges öliges Fett von dem Aussehen zerlassener 
Butter. Neben der Beeinträchtigung der Gemüse Verdauung in Ge¬ 
stalt von in Schleim gehüllten Celluloseresten finden sich bei Stuhl 
II an einer Stelle auch makroskopisch erkennbare Muskelfaserreste, 
dieselben erweisen sich jedoch kernlos und verschollt. Auch sonst 
zeigt das mikroskopische Bild bei Stuhl II neben Celluloseresten 
zahlreiche verschonte Muskelfaserbruchstücke, bei Stuhl III wieder 
nicht; Fettsäurenadeln sind in beiden Fällen reichlich, weniger 
Neutralfetttropfen zu sehen. Der Wert für die Trockensubstanz 
ist infolge des starken Fettgehaltes gestiegen. Das Gesamtfett 
beider Stühle stellt ein Gemenge von Kotfett und Chylusfett dar, 
und beträgt bei Stuhl II 15,82 g, bei Stuhl III 33,57 g, das sind 
für Stuhl II 50,5 und für Stuhl III ca. 61 % des Trockenkotes, 
während nach Schmidt-Straßburger (4) bei einer unserem 
Versuch entsprechenden Fettzufuhr der Prozentgehalt des trockenen 
Kotes im Mittel etwas über 23 °/ 0 Fett beträgt. Die erhaltenen 
Werte sind so hoch, daß sie unmöglich allein durch die Vermengung 
mit Chylusfett bedingt sein können, dessen Anteil nach unserer 
früheren Beobachtung bei Stuhl B höchstens 10-20% des Trocken¬ 
kotes ausmachen kann. Daß in dieser Versuchsperiode eine starke 
Beeinträchtigung der Fettverdauung vorliegt, beweisen ja die weiß¬ 
gelben, schmalzigen Partien und das rein abgesonderte ölige Fett, 
die ich jedenfalls als Bestandteile des eigentlichen Stuhles, und 
nicht als nachträgliche Beimengungen ansehen möchte, besonders 
da sie durchaus dem z. B. von Nothnagel (23t gegebenen Bilde 
des typischen Fettstuhles entsprechen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I' 


428 Mayerle 


Fäces 


Fäces 

Ab- 

gesetzte 

Menge 

g 

Beaktion 

Makro¬ 

skopisch 

Mikro¬ 

skopisch 

Wasser¬ 

gehalt 

01 

Io 

Trocken¬ 

substanz 

N-Gehalt 
quantitativ 

A 

ge- 

sammelt 
2.-5. IV. 
1910 

626 

I 

sauer 

^ Dickbreiig, 

wässrig, 
schmiert und 
glänzt, hell¬ 
braune Farbe, 
kleine und 
kleinste Schleim¬ 
flocken 

keine patholog. 
Bestandteile 
außer leichter 
Vermehrung der 
Neutralfett¬ 
tropfen, weniger 
Fettsäurenadeln 

82,59 

109 g 
= 17,41% 

7.367 g X 
= 6,76 % de 

Trocken kote 

B 
ge¬ 
sammelt 
2.-5. IV. 
1910 

218 

schwach 

sauer 

dünnflüssig, 
hellbraun, 
stechender Ge¬ 
ruch, einige 
Schleimfetzen u. 
Kotbröckel 

Ausnutzung gut, 
Schleim mit 

L y m p h o - 
cyten, Epithel¬ 
resten u. 

K ö r n e 1 u n g, 
mäßig viel 
Neutralfett 

88,54 

25 g 

= 11,46% 

1,9497 g X 
= 7,8% des 
Trockenkot« 

I 

ge- 

sammelt 
28.—30. 
XII. 
1910 

274 

schwach 

sauer 

dunkelbraun, 
breiig, reichlich 
Schleimfetzen, 
Verunreinigung 
mit chylöser 
Flüssigkeit, 
Bindegewebsrest 
u. Gemüsereste 
erkennbar 

Bindegewebe 
(Rest), reichlich 
Cellulose, 
wenig Fett¬ 
seifen und Säure¬ 
nadeln, Neutral¬ 
fett nicht ver¬ 
mehrt, keine 
Muskelfaser od. 

Stärke 

83,19 

46,06 g 
= 16,81 % 

3,459 g >' 
— 7,51 % de 
Trockenkot« 

1 

Tl~ 
ge¬ 
sammelt 
2./3. I. 
1911 

218 

neutral 

rotbraun 
(Karmin), dick¬ 
breiig, säuerlich. 
Geruch, 
schmiert, da¬ 
zwischen weiß¬ 
liche, stark fett¬ 
haltige Partien 
u. chylöse 
Flüssigkeit 

verschullte 
Muskelfaser¬ 
reste, Gemüse¬ 
zellreste, zahl¬ 
reiche Fett¬ 
säurekristalle, 
Fettpartien 
enthalten viel 
Fettsäure 

85,64 

31,3 g 
= 14,36% 

1,493 gN 
= 4,77% de, 
Trockenkote; 

III 
ge¬ 
sammelt 
3./4. I. 

1911 

283 

schwach 

alkalisch 

hellbraun-rot 
(Karmin), 
schmiert, dick¬ 
breiig, da¬ 
zwischen 
lehmige gelb- , 
weiße Fett¬ 
bröckel, außer¬ 
dem flüssige 
weiße chylöse 
Massen u. 1 Löffel' 
öliges Fett i 

viel Cellulose¬ 
reste, viel Fett¬ 
säurenadeln, 
Neutralfette u. 

Kalkseifen, 
wenig Schleim 
u. Leukocyten, 
keine Muskel¬ 
reste 

80,57 

55,0 g 
= 19,4.?% 

2.150 g > 
= 3,91% des 
Trockenkot« 
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Die Fettspaltung bewegt sich bei Stuhl II trotz Vermengung 
mit Chylusfett mit 63 % noch in normalen Grenzen, während sie 
bei Stuhl III offenbar infolge stärkeren Gehaltes an diesem wenig 
gespaltenen Fett mit 48,8% unter die Norm gesunken ist Viel¬ 
leicht kommt hierbei auch noch ein anderes Moment in Frage. 
Auch bei dieser Spaltung fallen die niederen Seifenzahlen auf, die 
für Stuhl II nur 3,86 %, für Stuhl III 5,9 % betragen. Die Stick¬ 
stoffausfuhr übertrifft mit 3,643 g N für die ganze Periode B den 
Wert der Periode A nur um ein geringes, in Anbetracht des hohen 
Fettgehaltes der Trockensubstanz sind die Prozentzahlen für N 
entsprechend niedriger. Die Prüfung auf Fermente ergab für 
Stuhl II in beiden Fällen (vgl. Tabelle) normale, ziemlich hohe 
Werte; die Gärungsprobe fiel ebenfalls wie oben bei Stuhl I nega¬ 
tiv ans. Gallenfarbstoff enthielten beide Stühle (II und III) reich¬ 
lich in der homogenen Masse. Dagegen waren die eingestreuten 
weißgelben fetten Partien ebenso wie der Chylus frei von Galle. 
Mit Ausnahme der stark gestörten Fettverdauung und geringer Be¬ 
einträchtigung der Fleischverdauung ergibt somit auch die biologisch¬ 
chemische Prüfung dieser Stuhlperiode normale Verhältnisse. 

Das Bild der Ausnutzung des Nahrungsfettes wird vervoll¬ 
ständigt durch die Aufstellung einer Fettbilanz. 

In der fettarmen Periode A (28.—30. Dez. früh 1910) betrug 
die Zufuhr an Nahrungsfett im ganzen 60,64 g; der Fettverlust 
durch reinen Chylus war 1,03 g, durch den Kot (Chylus- und Kot- 
fettgemenge) dagegen 14,42 g, im ganzen also 15,45 g oder 25,48 % 
der Zufuhr. 

Für die fettreiche Periode B (2. und 3. Jan. 1911) erhalten wir 
einen ähnlichen Prozentverlust. Hier belief sich die eingeführte 
Nahrungsfettmenge auf 216,86 g, die Fettausfuhr verteilte sich mit 
3,87 g auf reinen Chylus und 49,39 g auf das Fettgemenge des 
Kotes. Der Gesamtverlust betrug also mit 53,26 g 24,56% der 
Zufuhr und zeigte somit fast dieselbe Höhe wie in der Periode A. 

Die normalen Werte sind für eine Zufuhr von 42,2 g Fett 
(v. N o o r d e n (26)), die unserem Wert von 30 g pro Tag am nächsten 
kommt, 10,9% Fettverlust, und bei einer Fettzufuhr von 105 g 
mittels Probekost nach Schmidt-Straßburger (4) im Durch¬ 
schnitt nur 5,5%. Es ergibt sich also aus der Betrachtung der 
Ausnutzung des Nahrungsfettes ein hochgradiger Fettverlust, der 
nicht allein dem Verlust durch Chylus zugeschrieben werden kann, 
sondern ebenfalls eine Störung der Fett Verdauung wahrscheinlich 
macht, besonders wenn man berücksichtigt, daß in beiden Versuchs- 
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Perioden der prozentuale Fettverlust gleich hoch ist, während in 
der Periode A wenig fettarmer, in der Periode B dagegen reichlich 
fetthaltiger Chylus abgesondert wurde. Auch ein Vergleich mit 
der Bilanz des ersten Ausnutzungsversuches, bei der trotz aus¬ 
gesprochener Chylusabsonderung der Fettverlust nur 8,05 °/ 0 be¬ 
trug, dürfte zu diesem Schlüsse führen, weil eben damals die Fett- 
verdaaung offenbar noch intakt war. 

Die diagnostische Beobachtung der Stuhluntersuchung wird 
leider durch die Vermengung des Kotes mit chylöser Flüssigkeit 
beeinträchtigt, denn es entzieht sich unserer genauen Kenntnis, in 
welchem Verhältnis Kot und Ch} r lusfett im einzelnen Falle mit¬ 
einander vermischt sind, oder wieviel Chylusfett nachträglich von 
den Verdauungssäften angegriffen und gespalten, und auf diesem 
Wege dem Kot einverleibt wurde. Immerhin gewinnen w’ir einige 
Anhaltspunkte aus der auf analytischem Wege gefundenen Zu¬ 
sammensetzung des Stuhles B (vgl. beim ersten Ausnutzungsversuch) 
und dem Umstand, daß bei Stuhl I der fettarmen Periode die Fett¬ 
spaltung völlig unbeeinträchtigt ist, so daß wir dieses Kotfett als 
verhältnismäßig rein betrachten können. Aus einem Vergleich 
dieses Kotfettes mit dem in Stuhl II und III der Fettkostperiode 
entleerten Fettgemenge glaube ich dann weiter, auch mit Rücksicht 
auf die Kotfettbildung bei Stuhl B annehmen zu dürfen, daß höchstens 
10—20°/ o der Trockensubstanz, oder etwa 1 j 9 des entleerten Fett¬ 
gemenges, durch Chylusfett gebildet wird, so daß wir ebenso einen 
Fettverlust von 33 resp. 40 °/ 0 der Trockensubstanz bei Stuhl II 
und III einer Störung der Fettverdauung zuschreiben müssen, wie 
die 31,3 °/ 0 der fettarmen Periode. Dies um so mehr, als der pro¬ 
zentuale Verlust an Nahrungsfett in beiden Versuchsperioden (A 
u. B) fast vollständig gleich ist. 

Für die Beurteilung des vorliegenden Falles bietet der Kot 
der fettarmen Periode die günstigsten Verhältnisse. Glänzen¬ 
des schmieriges Aussehen bei erhöhtem Wasser- und Schleimgehalt 
lassen leicht die katarrhalische Colitis erkennen, und vermehrte 
Cellulosereste deuten auf eine Schädigung der Dünndarmverdauung. 
Im übrigen beweisen aber das mikroskopische Bild und der Aus¬ 
fall der Fermentprüfung, wie die negative Gärungsprobe die gute 
Funktion der Fleisch-*Kohlehydratverdauung und das reichliche Vor¬ 
handensein von Pankreassaft, besonders da die Stickstoffausfuhr 
durch den Schleimgehalt des Stuhles nur wenig erhöht, und auch 
die Fettspaltung bis auf die unaufgeklärt niedere Seifenzahl voll¬ 
kommen intakt ist. Da wir es ferner bei dieser Stuhlentleerung 
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nur mit einer geringen und fettarmen Chylusbeimengung zu ton 
haben, kann es sich bei der Erhöhung des Fettgehaltes des Trocken¬ 
kotes auf 31,3 °/ 0 und Steigerung des Fettverlustes der Nahrung 
auf 25,48 °/ 0 in Anbetracht aller dieser Resultate nur um eine 
Resorptionsstörung des Dünndarms handeln. 

Auch die bei den Kotraassen der fettreichen Periode zutage 
getretenen Erscheinungen lassen sich sehr wohl mit dieser An¬ 
nahme erklären. Es handelt sich eben, wie bei der erhöhten Fett¬ 
zufuhr ja zu erwarten, nur um einen stärkeren Grad der in Frage 
stehenden Störung der Fettresorption. Es kommt infolgedessen zu 
großen Stuhlmassen und zum Auftreten des typischen Fettstuhles; 
der Fettgehalt des Trockenkotes steigt nach Abzug des Chylus- 
fettes auf 40°/ 0 , während der Verlust an Nahrungsfett trotz reich¬ 
lichem Abgang von fettem Chylus auf der früheren Höhe (24,56 °/ 0 ) 
stehen bleibt. Im Mikroskop zeigt sich jetzt die schlechte Fett¬ 
verdauung deutlich, daneben eine Beeinträchtigung der Fleisch¬ 
verdauung im Auftreten ziemlich zahlreicher, aber verschonter 
Muskelfaserbruchstücke ohne Querstreifung, so daß dieser Befund 
für eine Pankreasaffektion nicht in Betracht kommen kann, viel¬ 
mehr nur die durch schlechte Celluloseverdauung schon wahrschein¬ 
lich gewordene Annahme eines Dünndarmkatarrhes weiter unter¬ 
stützt. Da im übrigen die StickstofFausfuhr nicht erhöht ist, die 
Gärungsprobe negativ ausfällt und zwei Pankreasfermente (Diastase 
und Trypsin) reichlich vorhanden sind, findet auch jetzt unter den 
schon immerhin recht schweren Störungen der Fettverdauung die 
Annahme einer Pankreasatfektion keine wesentliche Stütze. Als 
solche käme höchstens die Beeinträchtigung der Fettspaltung und 
die niedere Seifenzahl in Frage. Aber für die niedere Fettspaltung 
kommt in erster Linie die Vermengung des Kotfettes mit etwa Vs 
Chylusfett in Betracht; und die auffallend niedere Seifenzahl er¬ 
klärt sich nach einer Annahme von v. Nencki (32) vielleicht ein¬ 
fach dadurch, daß die reichlich vorhandenen Fettsäuren beim Ein¬ 
dampfen des Kotes schon einen Teil der Seifen gespalten haben. 
Selbst wenn aber diese strittigen Punkte zugunsten einer Pankreas¬ 
sekretionsstörung ausgelegt werden dürfen, kann es sich nur um 
eine leichte Funktionsstörung im Zusammenhang mit der Resorptions¬ 
störung des Dünndarmes handeln, da ja die übrigen Funktionen 
des Pankreassaftes vollständig intakt sind. Den Einwand, daß 
Pankreaserkrankung auch ohne ausgesprochenen Fettstuhl und Auf¬ 
treten unverdauter Muskelfasern zur sicheren Beobachtung ge¬ 
kommen sind, kann ich ohne weiteres dadurch entkräften, daß eben 
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in diesen Fällen, die nachher durch die Sektion bestätigt wurden, 
die Diagnose hauptsächlich auf Grund des Fermentmangels gestellt 
wurde 1 ), während in unserem Falle diese Fermente immer sehr 
reichlich vorhanden waren. 

Als weitere Stütze der Diagnose einer Resorptionsstörung des 
Dünndarms ist noch anzuführeu, daß die gefundenen Werte sowohl 
für den Fettgehalt des Trockenkotes (mit 31,3%, 33% und 40% 
nach Abzug des Chy lusfettes) wie den Verlust an Nahrungsfett 
mit 25,48 % und 24,56 % den von anderen Autoren bei Resorptions¬ 
störung gefundenen Zahlen gut entsprechen (vgl. bei F r. M ü 11 e r (7 a) 
und Weintraut (27), außerdem die Angaben von A. S c h m i d t (41) 
mit 32% Kotfettgehalt und 13—21% Fettverlust); während beide 
Werte für Pankreaserkrankung meist bedeutend höher liegen, bis 
zu 60%, Verlust an Nahrungsfett und mehr (vgl. die Zahlen von 
Deus eher (33), Ury und Alexander (25) und Brugsch (9 a u. b) 
und viele andere Angaben der Literatur). 

Über die Natur der zu der Resorptionsstörung führenden Dünn¬ 
darmerkrankung können wir uns nach Lage der Dinge nur ver¬ 
mutungsweise äußern. Doch liegt es nahe, sie mit der während 
der ganzen Beobachtungszeit schon bestehenden Colitis in Zusammen¬ 
hang zu bringen. In den Wochen vor der zweiten Aufnahme des 
Patienten ist infolge nicht Innehaltens der vorgeschriebenen Kost 
und wohl auch der ungewohnten Anstrengungen im neuen Beruf 
während der schlechten Jahreszeit eine ganz erhebliche Ver¬ 
schlimmerung des Dickdarmkatarrhes eingetreten. Es ist nun sehr 
wohl möglich, daß im Anschluß an den Dickdarmkatarrh sich 
gleichzeitig eine aufsteigende katarrhalische Erkrankung des Dünn¬ 
darmes ausgebildet hat, die zur Schädigung des Schleimhautepithels 
und damit zur Störung der Fettresorption und geringen Beein¬ 
trächtigung der Fleisch- und Gemüseverdauung führte. Gerade in 
ihrer Einfachheit hat diese naheliegende Annahme etwas Be¬ 
stechendes, aber einmal sind ausgesprochene Fettresorptions¬ 
störungen bei einfachen Darmkatarrhen selten (Schmidt-Straß¬ 
burger (4)) und dann besteht noch eine andere Möglichkeit, die 
mit der Genese und Entwicklung der ganzen Krankheitserscheinungen 
aufs engste verknüpft ist. 

Wir haben es oben als wahrscheinlich gelten lassen, daß der 
Übertritt des Chylus in den unteren Abschnitt des Dickdarms 
erfolgt. Ganz analog den bei der Chylurie vorhandenen Verhält¬ 
nissen, für die A. Magnus-Levy (15) zu beweisen versuchte, 

1) Fälle von Wynhausen (29), Hirschberg (SO) und mir (31). 
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daß ein Zuflaß von Chylus zum Urin nur auf dem Wege einer 
abnormen Kommunikation zwischen Lymph- und Harnwegen zustande 
kommen kann, müssen wir auch im vorliegenden Falle eine Kom¬ 
munikation zwischen Colon und Lymphgefäßsystem annehmen. 
Auf welche Weise diese Verbindung entstanden ist, und wie durch 
Schlußunfähigkeit der Lymphklappen, Rückstauung oder Druck¬ 
differenzen im Lymphsaftstrom aus der Lymphfistel allmählich 
eine Chylusfistel geworden ist, entzieht sich vollständig unserer 
Kenntnis, und es wäre müssig darüber haltlose Hypothesen aufzu¬ 
stellen. Nur eine Möglichkeit möchte ich kurz erwähnen, die sich 
an die in der Einleitung angeführten anatomischen Befunde von 
v. Recklinghausen (1) anschließt, und Resorptionsstörung im 
Dünndarm wie die Bildung einer Lymphfistel von demselben Gesichts¬ 
punkt aus betrachten läßt. v. Recklinghausen (1) fand nämlich 
in drei Fällen eine ausgesprochene Rückstauung von Chylus in den 
Lymphbahnen des Mesenteriums bis in die Darmwand hinein, in 
denen die Mesenterialdrüsen durch verschiedene Prozesse unwegsam 
geworden waren. 

Da nun die Cliylusabgänge vom Patienten selbst schon über 
5 Jahre beobachtet werden, und wahrscheinlich schon länger be¬ 
standen haben, haben wir es offenbar mit einer in den ersten 10 
Lebensjahren latent verlaufenen Erkrankung zu tun, von der an- 
ainnestisch nichts bekannt ist. Es liegt dabei nahe, an eine 
Tuberkulose mit nachfolgender Verkalkung (resp. Verkäsung) der 
Mesenterialdrüsen zu denken, aus der sich analog den oben er¬ 
wähnten Fällen allmählich ein Strömungshindernis und schließlich 
eine Rückstauung in den Lymphchylusbahnen entwickelt hat. Daß 
unter solchen Verhältnissen eine Lymphchylnsfistel mit dem Dick¬ 
darm sich bilden kann, ist denkbar, w r enn auch schwer zu erklären. 
Viel sinnfälliger wäre in diesem Falle die Fettresorptionsstörung 
im Dünndarm als direkte Folge der durch die Chylusstauung ent¬ 
standenen Funktionsstörung, oder der Rückstauung selbst zu er¬ 
klären. Für diese Auffassung könnte vielleicht die Übereinstimmung 
der von uns für den Kotfettgehalt der Trockensubstanz wie für 
den Verlust an Nahrungsfett gefundenen Werte mit den von 
anderen Autoren (z. B. A. Schmidt (4)) bei Tabes meseraica 
hierfür festgestellten Ergebnissen als weitere Stütze herangezogen 
werden. Warum dann allerdings die Fettresorptionsstörung erst 
jetzt bei der Verschlimmerung der darmkatarrhalischen Erschei¬ 
nungen manifest geworden ist, böte für diese Erklärung eine neue, 
nicht so leicht zu beseitigende Schwierigkeit. Jedenfalls besitzen 
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wir nach dem ganzen Verlauf, wie der von uns angestellten Be¬ 
obachtung außer der Fettresorptionsstörung keinerlei Anhaltspunkte 
zu der Annahme, daß eine schwerere chronische Schädigung der 
Dünndarmschleimhaut, wie Tuberkulose, Amyloid oder Atrophie vor¬ 
liegen muß. 

Da während der ersten Beobachtung bei mäßig fettarmer Kost 
sich das Körpergewicht in kurzer Zeit um 11 Pfund hob, und auch 
nach dem Eintritt der Verschlimmerung des Zustandes bei einer 
Kost, die alle direkten Fettträger in der Nahrung, wie Öl, Milch, 
Butter, Käse, Eigelb, Speck und andere tierische Fette soweit 
möglich vermied, die Ausnutzung eine so gute war, daß der geringe 
Fettverlust (in der fettarmen Periode A nur 3 °/ 0 der Gesamtzufuhr) 
gar nicht in Frage kommt, glauben wir, unserem Patienten quoad 
vitam eine durchaus günstige Prognose stellen zu dürfen. Quoad 
sanationem liegen die Verhältnisse für den Dünndarm wenigstens 
nicht auf alle Fälle schlecht, da sich die katarrhalischen Er¬ 
scheinungen ja voraussichtlich beheben lassen. Hierüber kann nur 
der weitere Krankheitsverlauf entscheiden. Momentan hat sich 
Patient allerdings unserer Beobachtung entzogen, da er sich an 
seinen Zustand so gewöhnt hat, daß er ihn nicht als ein wesent¬ 
liches Hindernis seiner Arbeitsfähigkeit betrachtet. 

Die Therapie muß sich auf die oben besprochene Diätetik be¬ 
schränken, eine andere kommt wohl kaum in Frage. Eine Probe¬ 
laparotomie halten wir nicht für angezeigt. 

Zum Schluß ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. 
Rosenheim für die Überlassung des Falles wie das an meiner 
Arbeit bewiesene Interesse, ganz besonders aber für die erst durch 
sein liebenswürdiges Entgegenkommen möglich gewordene Aus¬ 
führung und klinische Überwachung der späteren Ausnutzungs¬ 
versuche, meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Aus der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses in 
Frankfurt a. M. (Prof. Schwenkenbecher). 

Über alimentäre Hyperglykämie. 

Von 

Dr. Hermann Tachau, 

Assistenzarzt 

Seit langer Zeit haben wir in der Prüfung auf alimentäre 
Glykosurie ein Mittel zur Erkennung leichter Störungen im Kohle¬ 
hydratstoffwechsel: Nach Zufuhr von 100 g Traubenzucker tritt 
beim Gesunden nur ausnahmsweise eine Glykosurie auf. bei ge¬ 
wissen krankhaften Veränderungen (Lebererkraukungen, chron. 
Alkoholismus, Morbus Basedowii etc.) findet man dagegen nach einer 
derartigen Dosis oft eine vorübergehende Zuckerausscheidung mit 
dem Harne. Das Auftreten der alimentären Glykosurie ist aber 
kein regelmäßiges Symptom bei diesen Affektionen, es fehlt in 
vielen Fällen, trotzdem Veränderungen vorhanden sind, die sonst 
eine Herabsetzung der Zuckertoleranz im Gefolge haben. Kann 
man nun aus dem Fehlen der Zuckerausscheidung iin Harne auf 
eine Intaktheit des intermediären Zuckerstoffwechsels schließen? 
Wir wissen, daß beim Diabetes erhebliche Steigerungen des Blut¬ 
zuckergehaltes vorhanden sein können, ohne daß eine Glykosurie 
auftritt, eine Tatsache, die man mit einer Herabsetzung der Zucker¬ 
durchlässigkeit der Nieren erklärt. Man findet diese Erscheinung 
besonders bei gleichzeitigen Erkrankungen der Nieren, aber auch 
ohne merkbare Veränderungen an denselben bei längerer Dauer des 
Diabetes T ). 

Ähnliche Verhältnisse könnten in manchen Fällen vorliegen, 
in denen trotz typischer pathologischer Veränderungen eine alimen¬ 
täre Glykosurie fehlt. Um das zu entscheiden, müßte man außer 


1) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. — Liefmann 
u. Stern, Biochem. Zeitschr. I p. 299. 
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der Zuckerausscheidung im Harne die Schwankungen des Blut¬ 
zuckergehaltes nach Zufuhr von 100 g Traubenzucker direkt ver¬ 
folgen. Man hat dabei den weiteren Vorteil, daß man ev. Er¬ 
höhungen geringen Grades feststellen kann, die pathologisch sind, 
aber nicht hinreichen, um eine Glykosurie zu veranlassen. 

Untersuchungen in dieser Art liegen nur wenige vor, außer 
einigen gelegentlichen Mitteilungen vonLiefmann und Stern 1 ) 
in Arbeiten von Baudouin 2 3 ) und Frank 8 ) und von Reicher 
und Stein 4 * ). 

Baudouin und Frank führten zwei Blutzuckerbestimmungen 
aus, eine in nüchternem Zustande, die zweite nach Aufnahme des 
Traubenzuckers. Der Unterschied in der Höhe der beiden Be¬ 
stimmungen ist ihnen maßgebend. Baudouin 6 ), der besonders 
Kranke mit Leberaffektionen untersuchte, fand in vielen dieser 
Fälle Erhöhungen gegenüber der Norm, die er als Ausdruck einer 
Leberinsuffizienz ansieht. Reicher und Stein 6 ), die eine kolori- 
metrische auf der Intensität der Molisch’schen Reaktion beruhende 
Methode benutzten, konnten mit derselben noch häufigere Bestim¬ 
mungen ausführen, da sie nur ganz geringe Blutmengen benötigten. 
Ihre Methode bestimmt aber neben dem Traubenzucker auch alle 
übrigen Kohlehydrate, so daß ihre Resultate mit denen, die mit 
Reduktionsmethoden gewonnen wurden, nicht vergleichbar sind 7 ). 

Ich habe mich im allgemeinen auf eine einmalige Bestimmung 
des Blutzuckergehaltes eine Stunde nach Aufnahme des Trauben¬ 
zuckers beschränkt. Schon die ersten Versuche ergaben so große 
Unterschiede zwischen dem Verhalten des Normalen und des patho¬ 
logisch Reagierenden, daß eine regelmäßige Doppelbestimmung mit 
der dazu nötigen doppelten Venäpunktion vermieden werden konnte. 
In vielen Fällen, besonders in den pathologischen, habe ich jedoch 
auch den Nüchternwert ermittelt. 

Die Untersuchung wurde in folgender Weise ausgeführt: der 
Patient erhielt nüchtern 100 g Traubenzucker. Eine Stunde später 


1) Lief mann u. Stern, 1. c. 

2) Baudouin, These de Paris 1908. 

3) Frank, E., Zeitschr. f. physiol. Chemie 70 p. 291. 

4) Reicher u. Stein, Verhandl. des Kongr f. innere Medizin. Wiesbaden 
1910 p. 404. 

f)J a. a. 0. 

6) a. a. 0. 

7) Forsch hach u. Severin, Zentralbl. f. die Phys. u. Pathol. des Stoff¬ 

wechsels 1911 Nr. 2. 
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wurden ca. löccm Blut durch Venäpunktion entnommen und der 
Zuckergehalt in der kürzlich von mir beschriebenen Weise ermittelt 1 ) 

Zunächst war das Verhalten des Gesunden bei der angegebenen 
Versuchsanordnung festzustellen. Die Ansichten gehen hier aus¬ 
einander. Reicher und Stein 2 3 ) gaben an, mit ihrer Methode 
stets erhebliche Erhöhungen des Blutzuckerspiegels nach Trauben¬ 
zuckerzufuhr gefunden zu haben. E mb den 8 ) wies in der Dis¬ 
kussion nach ihrem Vortrage darauf hin, daß dieser von seinen 
Resultaten abweichende Befund vielleicht durch die Eigenart der 
Reicher-Stein’schen Methodik bedingt sei (s. o.), die genannten 
Autoren erwiderten dagegen, daß sie auch mit den Reduktions¬ 
methoden Erhöhungen, allerdings nur geringeren Grades, erhalten 
hätten. Baudouin 4 5 ) hat — nach Zufuhr von 150g Trauben¬ 
zucker — regelmäßig höhere Werte gefunden als in nüchternem 
Zustande, Frank 6 ), der seine Untersuchungen nicht am Gesamt¬ 
blut sondern am Serum ausführte, in der Mehrzahl der Fälle etwas 
höhere, in zwei Fällen dagegen niedrigere Werte. Ich habe Unter¬ 
suchungen an 19 Gesunden ausgeführt, deren Werte in der Tabelle I 
p. 440 aufgeführt sind. 

Die Tabelle zeigt, daß beim Gesunden keine oder nur 
geringgradige Erhöhungen des Blutzuckergehaltes 
gegenüber den Werten eintreten, die wir in nüch¬ 
ternem Zustande zu finden gewohnt sind. Größtenteils 
liegen die Zahlen in denselben Grenzen, der Durchschnittswert ist 
0,0862% (nüchtern 0,078%), nur wenige Erhöhungen über 0,1% 
sind verzeichnet. 

Auch in Untersuchungen, die 40 Minuten nach Aufnahme des 
Traubenzuckers ausgeführt wurden, fanden sich ähnliche Verhält¬ 
nisse. Teilweise liegen hier die Werte aber höher, so daß es möglich 


1) Tftchan, Eine neue Methode der Bestimmug des Blutzuckergehaltes. 
Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 102 p. 597. Eine Abweichung von der dort 
angegebenen Methodik fand insofern statt, als nicht 60 ccm der euteiweißten Blut¬ 
lösung zur Bestimmung benutzt wurden, sondern folgendermaßen verfahren 
wurde: 45 ccm des enteiweißten Filtrates wurden mit einer Pipette abgemessen, 
in einen 50 ccm Meßkolben gefüllt, neutralisiert, bis zur Marke mit Wasser auf¬ 
gefüllt. Nach gutem Mischen wurden 30 ccm dieser Lösung (Pipette) zur Be¬ 
stimmung benutzt. Eine große Anzahl von Doppelbestimmungen, die in dieser 
Weise ausgefiihrt wurden, ergaben stets eine gute Übereinstimmung. 

2) a. a. 0. 

3) Verhaudl. des Kongresses f. innere Medizin. Wiesbaden 1910 p. 408. 

4) a. a. 0. 

5) a. a. O. 
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scheint, daß in manchen Fällen nach einer Stande schon die Höhe 
der Blutzuckersteigerung überschritten ist. Das würde uns, wie 
wir nachher sehen werden, auch die im ersten Augenblicke auf¬ 
fallende Tatsache erklären können, daß man 1 Stunde nach Auf¬ 
nahme von Traubenzucker oft niedrigere Blutzuckerwerte findet als 
in nüchternem Zustande (Liefmann und Stern, Frank u. a.). 


Tabelle I. Gesunde. 


Nr. 

Name 

Alter 

Blutzuckergehalt 

1 Stunde nach 100 g 
Traubenzucker 

0/ 

Io 


1 

W. 

21 

0,086 


2 

R. 

32 

0,070 


3 

L. 

23 

0,093 


4 

Wa. 

26 

0,06 


5 

H. 

35 

0,06 


6 

P. 

26 

0.089 


7 

G. 

35 

0,075 


8 

K. 

22 

0.102 


9 

Tr. 

19 

0,088 


10 

H. 

17 

0.098 

nüchtern 0,085%. 

11 

Kr. 

23 

OAOO 


12 

A. 

24 

i 0,086 


13 

Sehr. 

: 25 

0,099 


14 

A. 

i 31 

0.081 


15 

1 Br. 

20 

j 0,095 


16 

! g. 

36 

0.107 


17 

A. 

24 

0.070 


18 

! B 

21 

0.082 


19 

Fr. 

24 

0.089 

nüchtern 0,086%. 


Tabelle II. Gesunde 40 Min. nach Aufnahme des 

Traubenzuckers. 


Nr. 

Name 

r | 

Alter 1 

1 i 

Blutzuckergehalt 

40 Min. nach 100 g 

Traubenzucker 

°l 

Io 

1 

L. 

i 17 i 

0,095 

2 

R. 

20 1 

0.120 

3 

1 Sch. 

i 22 ! 

0.087 

4 

, 

25 ; 

0,091 


Der Blutzuckerspiegel des Normalen bleibt also auch bei 
Traubenzuckerzufuhr ziemlich auf gleicher Höhe. Die Ursache 
dieser Konstanz liegt in der normalen Funktion der Leber, die 
alle überschüssigen Kohlehydrate als Glykogen deponiert und nur 
so viel Zucker in die Peripherie abgibt, als gerade gebraucht wird. 

Beim Diabetes mellitus findet man bekanntlich schon in 
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nüchternem Zustande Blutzuckerwerte, die diese Zahlen oft weit 
überschreiten. Nach Kohlehydratzufuhr tritt eine erhebliche Steige¬ 
rung der Zuckerausscheidung und auch des Blutzuckergehaltes aut 
Man wird aber eine Prüfung in der Art, wie wir sie ausführen, 
bei ausgesprochenem Diabetes nicht gern vornehmen, da man weiß, 
daß die Zufuhr von Traubenzucker eine sehr ungünstige Ein¬ 
wirkung auf die Kohlehydrattoleranz hat. Ich verfüge deshalb 
nur über wenige Untersuchungen, in denen außer dem Blutzucker¬ 
gehalte in nüchternem Zustande auch die Werte 1 Stunde nach 
der Aufnahme von 100 g Traubenzucker, einmal 1 Stunde nach 
einem aus Milch und einem Brötchen bestehenden Frühstück fest¬ 
gestellt sind. Dieselben zeigen sämtlich eine ausgesprochene 
Steigerung der Hyperglykämie. 

Tabelle III. Diabetiker. 

Blutzuckergehalt | Harnzncker . 

Nr. Name Diagnose nüchtern l"Ll gehalt 

'_ °/o 1 °/o ! °/o 


1 Sch. 

1 

1 Diabetes 

i 

0,169 

0.207 >) 

0,3 

2 La. 

I r> 

0.110 i 

0.225 < 

0.4 

3 Li. 

Chron. Bleivergiftung. 

0,097 i 

0,149 

0,1 


Glykosurie 


Auch beim Fieber findet man eine Erhöhung des Blut¬ 
zuckergehaltes in nüchternem Zustande, wie wir seit den Unter¬ 
suchungen von Lief mann und Stern 1 2 ) und von Hollinger 3 ) 
wissen. Die erstgenannten Autoren haben auch in einigen Fällen 
gezeigt, daß eine außerordentliche Erhöhung der Hyperglykämie 
nach Zufuhr von Traubenzucker auftritt. Ich habe bei allen 
Kranken mit Temperatursteigerungen eine ausgesprochene alimentäre 
Hyperglykämie gefunden (Tab. IV). 

Drei Punkte verdienen besondere Beachtung: 

1. Es bestehen keine Beziehungen zwischen der Höhe der 
Temperatursteigerung und der Höhe der alimentären Hyperglykämie. 
Im Gegenteil, sogar in verschiedenen Fällen, in denen das Fieber 
schon völlig abgeklungen war, war die Störung des Zuckerstoff- 


1) 1 Stunde nach einem aus 1 Brötchen und Milch bestehenden Frühstück. 

2) a. a. 0. 

3) Hollinger, Über Hyperglykämie bei Fieber. Deutsches Archiv f. kliu. 
Med. Bd. 92 p. 217. 
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Wechsels noch in hohem Grade vorhanden. Es scheint, als ob die¬ 
selbe viel eher von der Schwere der Infektion bedingt ist als von 
der Höhe der Temperatur. 

2. Der Eintritt einer alimentären Hyperglykämie ist bei jeg¬ 
licher Temperatursteigerung festzustellen und findet sich schon bei 
den geringsten Erhöhungen derselben. 

3. Trotzdem oft ganz außerordentlich hohe Blutzuckerwerte 
beobachtet wurden, trat in keinem unserer Fälle eine Zucker¬ 
ausscheidung im Harne auf. 


Tabelle IV. Kranke mit Temperatursteigerungen. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Tempera¬ 

tur 

0 

Blutzuc 

nüchtern 

Ol 

io 

:kergehalt 
nach 100 g 
Traubenzucker 
°/o 

Alimen¬ 

täre 

Glykos- 

urie 

1 

L. 

Pneumonie 

40 


! 0,187 

n eg. 

2 

H. 

Erythema solare 

39 

0,110 

l 

0,198 


3 

Oe. 

Phlegmone 

38 

1 0,145 

i 

T* 

4 

H. 

Rheumatismus 

37,9 


0,150 

fl 

5 

G. 

Erysipel 

37,5 

0,102 

0,185 

n 

6 

1 

0. 

Lungentuber¬ 

kulose 

37.5 

0,125 

| r) 

7 

D. 

Gastroenteritis 

37,6 

0,085 

0,166 

\ 

V, 

8 

Br. 

Angina lacunar. 

j 36,5 

0,095 

0,200 

n 


Wir wissen seit langer Zeit, daß beim Fieber die Fähigkeit 
der Leber, Glykogen zu deponieren, stark beeinträchtigt ist. Der 
Eintritt einer alimentären Hyperglykämie ist uns daher wohl ver¬ 
ständlich. 

E. Neubauer 1 2 ) hat angegeben, daß bei gewissen chroni¬ 
schen Nephritiden eine Erhöhung des Blutzuckergehaltes 
vorhanden ist. Er hat die Blutzuckersteigerung besonders in den 
Fällen beobachtet, in denen der Blutdruck stark erhöht war, und 
erklärt beide Veränderungen durch eine Überfunktion der Neben¬ 
nieren. Ich konnte die Befunde N e u b a u e r’s insofern bestätigen *), 
als ich auch bei schweren Nephritiden oft geringe Steigerungen 
des Blutzuckergehaltes gefunden habe, besonders in Fällen mit 
urämischen Symptomen. Sichere Beziehungen zur Höhe des Blut¬ 
drucks haben sich dagegen nicht ergeben, im Gegenteil wiederholt 
fanden sich trotz extremer Blutdrucksteigerung normale Blutzucker¬ 
werte. Es war nun die Frage, wie sich solche Fälle nach Zufuhr 

1) E. Neubauer, Über Hyperglykämie beiHocbdrucknephritis etc. Biochem. 
Zeitschr. 25 p. 285. 

2) Tachau, diese Zeitschr. Bd. 102 p. 507. 
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von Traubenzucker verhielten. Die Versuche ergaben, daß keine 
erhebliche Steigerung des Blutzuckergehaltes eintrat; 
nur wenn Temperatursteigerungen oder andere mit Zuckerstoff- 
wechselstörungen verbundene Veränderungen vorhanden waren, 
traten erhebliche alimentäre Hyperglykämien auf. 


Tabelle V. Nephritiden. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

Blutdruck 

(Riva-Rocci) 

mm 

Blutzuckergehalt 

nach 100 g 
nüchtern Trauben¬ 

zucker 

0/ 0/ 

10 10 

Alimen¬ 

täre 

Glykos¬ 

urie 

1 

B. 

Nephritis chron. 

180 


0,112 

neg. 

2 

Ke. 

n 

245 

0,091 

0,109 

n 

3 

Ro. 

a 

Temp. 38,0° 

180 

0,104 

0,216 

r. 

4 

Ru. 

Nephritis chron. 
Temp. 37,5° 

185 

0,097 

0,212 

r> 

5 

S. 

Nephritis chron. 

195 

0,091 

0,111 

rt 


Erkrankungen der Leber sind besonders oft Gegenstand 
der Untersuchung des Zuckerstoffwechsels gewesen. Bei Fällen 
von Icterus findet man auch bei großen Traubenzuckergaben 
keine alimentäre Glykosurie. Demgegenüber zeigten die 
Versuche von Hergenhahn 1 ) u. a., daß beim experimentellen 
Icterus durch Unterbindung des Gallengangs die Fähigkeit der 
Leber, Glykogen aufzustapeln, stark geschädigt ist. Die beiden 
Befunde scheinen sich zu widersprechen' 2 ). Aufschluß gibt die 
Untersuchung des Blutes. Es ergaben sich dabei in einer großen 
Anzahl von Icterusfällen erhebliche Hyperglykämien nach der Auf¬ 
nahme von Traubenzucker, ohne daß Zucker in den Urin übertrat. 
Eine alimentäre Hyperglykämie fand sich aber nicht in allen 
Fällen von Icterus, sondern nur in den schweren, während bei den 
leichten Erkrankungen normale Werte gefunden wurden. Nach 
den bisher vorliegenden Beobachtungen scheint das ausschlag¬ 
gebende der völlige Abschluß des Gallenganges zu sein. In den 
Fällen, in denen alimentäre Hyperglykämie auftrat, war der Stuhl 
in der Regel völlig entfärbt, in den anderen konnte dagegen noch 
Galle in den Darm übertreten. 

1) Hergenhahn, Arbeiten aus dem städt. Krankenhaus Frankfurt a. M. 

1896. 

2) Weintraud, Die Erkrankungen der Leber in v. Noorden’s Handbuch 
der Stoffwechselkrankheiten. 
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Tabelle VI. Icterus. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

| BlutzucI 

j nüchtern 

1 °/o 

iergehalt 

nach 100 g 
Trauben¬ 
zucker 

Ol 

1 0 

Alimen¬ 

täre 

Glykos¬ 

urie 

1 

W. 

Icterus lueticus 

1 

0,088 

0,180 

n eg. 

2 

M. 

n 


0,160 

n 

3 

B. 

Icterus catarrh. 

0,087 

0,249 

r? 

4 

H. 

„ Temp. 37,6° 


0,230 

r 

5 

Schm. 

fl 


0,096 

*• 

6 

S. 

fl 


0,100 

n 

7 

Ke. 

fl 


0,125 

T? 

8 

E. 

! n 


0,107 



Bei anderen Lebererkrankungen, speziell bei der Leber- 
cirrhose, tritt häufig alimentäre Glykosurie auf. In diesen 
Fällen findet man bei Untersuchung des Blutzuckergehaltes 1 Stunde 
nach der Aufnahme von 100 g Traubenzucker stets Hyper- 
glykämien, die gewöhnlich nicht so hoch sind wie die beim 
Fieber und bei einigen Fällen von Icterus beobachteten. In der 
folgenden Tabelle (Tab. VII) sind die Werte zusammengestellt, die 
bei Patienten mit Lebercirrhose und in Fällen von chronischem 
Alkoholismus mit Lebervergrößerung gefunden sind. 

Tabelle VII. 


Blutzackergehalt 


Nr. 

1 

Name 

i 

i 

Diagnose 

nüchtern 

Ol 

1 0 

1 Stuude 
nach 100 g 
Traubenz. 

Ol 

Io 

2 Stunden 
nach 100 g 

Traubeuz. 

0/ 

Io 

I1IUVU 

täre 

Glykos¬ 

urie 

1 

I B. 

Lebercirrhose 

0,09 

0,183 


pos. 

2 

H. 



0,161 


neg. 

3 

i v. 

jj 

0,089 

0,160 

0,072 

pos. 

4 

: S. 

i Alkoholismus 

0,087 

0,165 

0,096 



1 

Lebervergrüß. 





5 

; M. 

n 


0,162 


neg. 

6 

Kr. 


0,081 

0,157 

0,06 

pos 

7 

! J. : 

i *7 

I 

0.180 



8 

I Kr. I 

n 

| 

0,150 


yj 

9 

1 H. 

1 ! 

l 

Y ) 

1 

0,131 


r 


In einigen dieser Fälle ist der Blutzuckergehalt auch 2 Stunden 
nach der Aufnahme des Traubenzuckers bestimmt. Die Unter¬ 
suchungen zeigen, daß die Hyperglykämie nicht bestehen bleibt, 
sondern nach 2 Stunden schon wieder völlig abgeklungen ist. Die 
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Werte die jetzt gefunden wurden, waren wiederholt sogar niedriger 
als der Blutzuckergehalt in nüchternem Zustande, die Senkung 
ging unter den Nüchtern wert herab. Theoretisch wird das durch 
folgende Überlegung verständlich? Bei der Blutzuckersteigerung, 
die wir in dem nach einer Stunde gefundenen Werte ausgedrückt 
finden, füllen sich alle peripheren Glykogendepots. Dadurch und 
ev. durch die eintretende Glykosurie wird die Hyperglykämie all¬ 
mählich ausgeglichen. In der nächsten Zeit ist nun ein Zucker¬ 
transport von der Leber in die Peripherie unnötig, der Blutzucker¬ 
gehalt sinkt also auf ein Minimum ab. Vielleicht geben uns diese 
Beobachtungen auch die Erklärung für die schon erwähnte, von 
verschiedenen Autoren festgestellte Tatsache, daß man beim Nor¬ 
malen 1 Stunde nach Aufnahme des Traubenzuckers zuweilen Werte 
findet, die niedriger sind als die im nüchternen Zustande beob¬ 
achteten (s. o. S. 440). 

Bei anderen Patienten, die alimentäre Glykosurie zeigten, er¬ 
gab die Untersuchung des Blutzuckergehaltes ganz analoge Ver¬ 
hältnisse wie in den in der vorigen Tabelle mitgeteilten Fällen. 
Alimentäre Hyperglykämie fand sich z. B. bei einigen Patienten 
mit Basedow’scher Krankheit, bei anderen fehlte sie dagegen ebenso 
wie die Zuckerausscheidung. Besonderes Interesse beanspruchen 
noch die Verhältnisse bei der chronischen Bleivergiftung, weil dabei 
wiederholt erhebliche Hyperglvkämien beobachtet wurden, ohne daß 
eine Zuckerausscheidung durch die Nieren auftrat (s. Tab. VIII). 


Tabelle VIII. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

! Blutzuckergehalt 

i nüchtern 1 ,iach 100 * 
nüchtern Traubeuzucker 

0/ 0/ 

' io 1 Io 

Alimen¬ 

täre 

Glykos¬ 

urie 

1 

Z. 

Chron. Bleivergiftung 

0,105 

0,206 

])0S. 

2 

E. 

n 


0,178 

neg. 

3 

Schm. 

Abgelaufene Bleikolik 


0,121 

n 

4 

Sch. 

i 

Chron. Bleivergiftung 


, 0,220 

n 


Welche diagnostischen Schlüsse lassen sich aus der Prüfung 
auf alimentäre Hyperglykämie ziehen? 

Die Hyperglykämie, die man beim Fieber schon in nüchternem 
Zustande findet, entspricht nach den Befunden Hollinger’s') in 


1) Hol linger, a. a. 0. 
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ihrer Höhe etwa der Temperatursteigerung, wenngleich H o 11 i n g e r 
hervorhebt, daß keineswegs eine strenge Proportionalität zwischen 
Höhe der Körpertemperatur und Höhe des Blutzuckergehalts be¬ 
steht. Demgegenüber ist die Steigerung dieser Hyperglykämie 
nach Traubenzuckerzufuhr, wie wir gesehen haben, in ihrem Ausfall 
scheinbar weniger abhängig von der Höhe der Temperatursteigerung, 
sie steht weit eher in Zusammenhang mit der Schwere der Infek¬ 
tion. Es ist daher wohl denkbar, daß wir durch diese Prüfung 
wichtige Aufschlüsse erlangen und es muß das Ziel weiterer Unter¬ 
suchungen sein, diese Verhältnisse klarzulegen. 

In allen übrigen Fällen, in denen wir durch die Prüfung auf 
alimentäre Hyperglykämie Aufschlüsse über den ZuckerstofFwechsel 
erhalten wollen, müssen wir genau darauf achten, daß keine 
Temperatursteigerungen vorhanden sind oder in den letzten Tagen 
vorhanden waren. 

Erhält man bei normaler Temperatur eine Blutzuckersteigerung, 
die die Normalzahlen erheblich übersteigt, so spricht dieselbe mit 
derselben Sicherheit für eine Störung des Zuckerstoffwechsels wie 
der positive Ausfall der Prüfung auf alimentäre Glykosurie. Genau 
so wie diese läßt sich allerdings auch das Eintreten einer alimen¬ 
tären Hyperglykämie diagnostisch nicht im Sinne einer bestimmten 
Krankheit verwerten, sie kann uns lediglich zur Unterstützung und 
Vertiefung gewisser Diagnosen dienen. Sehr aussichtsreich erscheint 
z. B. das ganz differente Verhalten verschiedener Fälle von Icterus. 

Wir haben gesehen, daß die Höhe des Blutzuckergehaltes, bei 
der eine Glykosurie eintritt, in den einzelnen Fällen sehr ver¬ 
schieden ist. Wiederholt trat schon bei 0,13% eine Zuckeraus¬ 
scheidung auf, in anderen Fällen fehlte sie, trotzdem 0,2% über¬ 
schritten wurden. Zur Erklärung dieser Verschiedenheiten kann 
man zunächst daran denken, daß genau so, wie wir das beim 
Diabetes mellitus kennen (s. o.), Differenzen in der Zuckerdurch¬ 
lässigkeit der Nieren bestehen. In den Fällen, in denen trotz 
hoher Blutzuckerwerte keine Glykosurie eintritt, müßte die Zucker¬ 
durchlässigkeit der Nieren herabgesetzt sein. Dieselben Gründe, 
die wir beim Diabetes mellitus zur Erklärung dieser Verschieden¬ 
heiten anführen, würden auch hier in Betracht kommen: Einmal 
eine allmähliche, in gewisser Weise ausgleichende Anpassung 
der Niere an die stets nach Nahrungsaufnahme auftretenden Blut¬ 
zuckersteigerungen. Zweitens pathologische Veränderungen der 
Nieren, die gerade hei den Krankheitsgruppen häufig sind, bei 
denen wir besonders oft dieses Mißverhältnis zwischen Blutzucker- 
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gehalt und Zuckerausscheidung beobachtet haben (Fieber, schwerer 
Icterus, chron. Bleivergiftung). 

Jedenfalls sehen wir, daß in der Tat trotz deut¬ 
licher, durch die Untersuchung des Blutes erkenn¬ 
barer Störungen im Kohlehydratstoffwechsel eine 
alimentäre Glykosurie oft fehlt. Wir können deshalb aus 
der Prüfung auf alimentäre Glykosurie nur Schlüsse ziehen, wenn 
sie positiv ausfällt, ein negativer Ausfall schließt Störungen im 
Zuckerstoffwechsel nicht aus. Weit sicherer läßt sich zum Aus¬ 
schluß solcher Störungen das Fehlen einer alimentären Hyper¬ 
glykämie 1 Stunde nach der Aufnahme von 100 g Traubenzucker 
verwerten. 

Zusammenfassung: 

Beim Gesunden findet man 1 Stunde nach der Aufnahme von 
100 g Traubenzucker keine erhebliche Erhöhung des Blutzucker¬ 
gehaltes. 

Beim Diabetes mellitus steigt die schon in nüchternem Zu¬ 
stande vorhandene Hyperglykämie nach Kohlehydratzufuhr erheb¬ 
lich an. 

Bei Erkrankungen mit Temperatursteigerung, bei denen man 
auch in nüchternem Zustande stets eine Erhöhung des Blutzucker¬ 
gehaltes findet, tritt nach Traubenzuckerzufuhr eine erhebliche 
weitere Steigerung der Hyperglykämie auf. 

Bei chronischen Nephritiden findet man 1 Stunde nach Auf¬ 
nahme von 100 g Traubenzucker keine wesentliche Erhöhung der 
Bl utzuckerwerte. 

Bei schweren Fällen von Icterus catarrhalis und Icterus lueticus 
treten beträchtliche alimentäre Hyperglykämien auf. In leichten 
Fällen von Icterus catarrhalis werden normale Verhältnisse ge¬ 
funden. 

Bei Patienten mit alimentärer Glykosurie (Lebercirrhose, chron. 
Alkoholismus) findet man eine Stunde nach Aufnahme des Trauben¬ 
zuckers auch Erhöhung des Blutzuckergehaltes. 

In einer großen Anzahl von Fällen wird trotz erheblicher 
Steigerung des Blutzuckergehalts kein Zucker mit dem Harne aus¬ 
geschieden. Das Fehlen der alimentären Glykosurie beweist also 
nicht die Intaktheit des intermediären Zuckerstoffwechsels, weit 
sicherere Auskunft über denselben gibt uns die Untersuchung des 
Blutzuckergehaltes nach Traubenzuckerzufuhr. 
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Aus der medizin. Klinik des städtischen Krankenhauses 
in Frankfurt a. M. (Prof. Schwenkenbecher). 

Beitrag znm Stadium des Nierendiabetes. 

Von 

Dr. Hermann Taehau, 

Assistenzarzt. 

Seit langer Zeit steht die Frage zur Diskussion, ob es in der 
menschlichen Pathologie Fälle von dauernder Glykosurie gibt, die 
nicht, wie der Diabetes mellitus, durch eine Störung des inter¬ 
mediären Zuckerstoffwechsels und die dadurch bedingte Hyper¬ 
glykämie zustande kommen, sondern durch eine abnorme Zucker¬ 
durchlässigkeit der Nieren. Wir kennen ein derartiges Verhalten 
in der toxischen Glykosurie, die beim Versuchstier nach Phloridzin¬ 
gaben auftritt. Bei dieser findet man keine Hyperglykämie, die 
Blutzuckerwerte sind sogar nach Angaben verschiedener Autoren 
erniedrigt, die Ursache der Zuckerausscheidung ist lediglich eine ab¬ 
norme Zuckerdurchlässigkeit der Nieren. Man bezeichnet diese 
Form der Glykosurie deshalb als Nierendiabetes,'Diabetes renalis. 

Klemperer 1 ) hat 1896 mit Nachdruck auf die Bedeutung 
der Frage hingewiesen, ob auch beim Menschen derartige renale 
Glykosurien Vorkommen, die vom Diabetes mellitus abgetrennt 
werden müssen. Seitdem sind einige derartige Fälle beschrieben 
(Lüthje 2 ), B ö n n i n g e r 3 ), Weiland. 4 ) 

Folgende prinzipiellen Abweichungen von dem, was wir beim 
Diabetes mellitus zu finden gewohnt sind, ließen die Annahme 
einer renalen Glykosurie gerechtfertigt erscheinen: 

1) Klemperer, Verein f. innere Medizin. Berlin 1896. 

2) Lüthje, Zur Frage des renalen Diabetes. Mtineh. med. Wochenschr. 
1901 p. 1471. 

3) Bönninger, Beitrag zur Frage des Nierendiabetes. Deutsche med. 
Wochenschr. 1908 p. 780. 

4) Weiland, Über einige ätiologisch bemerkenswerte Diabetesformen 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102 p. 167. 
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1. Die Glykosurie war ganz oder in hohem Grade unabhängig 
von der Art der Ernährung, sie verschwand nicht bei kohlehydrat¬ 
freier Diät und stieg auch bei Zufuhr großer Zuckermengen nicht 
erheblich an. 

2. Bei Untersuchung des Blutzuckergehaltes wurden normale, 
z. T. sogar erniedrigte Werte gefunden. 

In mehreren Fällen war ferner eine Nierenschädigung voraus¬ 
gegangen. 

Kann man auf Grund dieser Tatsachen einen Diabetes mellitus 
ausschließen? v. Noorden 1 ) weist darauf hin, daß man beim 
leichten Diabetiker oft eine weitgehende Unabhängigkeit der aus¬ 
geschiedenen Zuckermenge von der Kohlehydratzufuhr beobachtet. 
Diesen Punkt allein erkennt er daher nicht als genügend an, um 
einen echten Diabetes auszuschließen, und legt das Hauptgewicht 
auf die einwandsfreie Feststellung eines normalen oder erniedrigten 
Blutzuckergehaltes. 

Auch diese Feststellung ist nur dann sicher zu verwerten, 
wenn die Untersuchung des Blutzuckergehaltes nicht 
nur in nüchternem Zustande erfolgt, sondern auch 
die Schwankungen berücksichtigt werden, die durch 
die Nahrungsaufnahme bedingt sind. Bei vielen nicht¬ 
diabetischen Kranken, besonders z. B. bei chronischen Alkoholisten 
— das würde vielleicht in dem Falle von Bönninger Bedeutung 
haben — findet man oft schon nach dem ersten Frühstück, aus¬ 
geprägter nach Aufnahme einer größeren Traubenzuckermenge, 
erhebliche Steigerungen des Blutzuckergehaltes, die schnell vor¬ 
übergehen, aber genügen, um eine Zuckerausscheidung mit dem 
Harne zu erklären. Man erhält Aufschluß über diese Verhältnisse, 
wenn man den Blutzuckergehalt eine Stunde nach Aufnahme von 
100 g Traubenzucker untersucht. Beim Normalen findet man dabei 
keine oder nur geringe Erhöhungen, in Fällen mit Störungen des 
Kohlehydratstoffwechsels treten dagegen erhebliche Hyperglykämien 
auf 4 ). Der Eintritt der alimentären Hyperglykämie stellt ein sehr 
feines Reagens dar auf geringgradige Störungen des Kohlehydrat- 
Stoffwechsels und sollte bei Beurteilung desselben immer mit 
herangezogen werden. — Besonders ausgesprochen ist die Blut¬ 
zuckersteigerung nach Zuckerzufuhr beim Diabetiker. Ich habe 
in der genannten Arbeit die Werte einiger klinisch leichter 
Diabetesfälle mitgeteilt, die dieses Verhalten zeigen. 

1) v. Noorden, Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels Bd. IT. 

2) H. T ach au, Über alimentäre Hyperglykämie. Diese Zeitschrift p. 437. 
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Vor kurzem hatte ich nun Gelegenheit, einen Patienten mit 
einer Glykosurie zu beobachten, bei dem die Frage aufzuwerfen 
war, ob es sich um einen leichten Diabetes mellitus oder einen 
Diabetes renalis handelte. 

E. Sehr., 21 Jahre alt, Kaufmann, sacht das Krankenhaus wegen 
einer Magendarmstörung auf, die 14 Tage vorher begonnen hatte, schein¬ 
bar im Anschluß an übermäßigen Obstgenuß. Er hatte heftige Durch¬ 
fälle, 8chmerzen im Leibe; 2 Tage vor der Aufnahme stellten sich plötz¬ 
lich heftige Schmerzen in der rechten Seite ein, besonders beim Bücken 
und sehr tiefen Atmen. Gleichzeitig änderte sich die Farbe des Urins, 
derselbe wurde dunkler, tiefrot. 

In der Familie des Patienten sind weder Stoffwechsel- noch Nerven¬ 
krankheiten beobachtet. Patient selbst hatte vor 10 Jahren einen schweren 
fieberhaften Darmkatarrh, über den er keine genaueren Angaben machen 
kann. Seit einigen Jahren hat er wiederholt an Magendarmbeschwerden 
gelitten, die oft so heftig waren daß er sich ins Bett legen mußte. Er 
hat dann ein Gefühl von Völle im Magen, häufiges Aufstoßen, Brechreiz. 
Der Stuhlgang soll dabei, wie auch sonst, völlig normal gewesen 6ein, 
nur seit den letzten Tagen bestand Verstopfung. 

Befund: Blasser, ziemlich magerer Patient in schlechtem Ernäh¬ 
rungszustände, ohne Exantheme, Ödeme oder Drüsenschwellungen. Die 
Zunge ist in ihrem mittleren Teile stark belegt. Die Untersuchung 
von Lunge und Herz ergibt keinen pathologischen Befund. Das Ab¬ 
domen ist besonders in seinem unteren Teile vorgewölbt. Druckschmerz 
besteht nicht, man fühlt beiderseits zahlreiche gefüllte Darmschlingen. 
Auf Rizinusöl erfolgt reichlicher Stuhl, der außer geringen Schleirabei- 
mengungen keinen pathologischen Befund zeigt. Ebenso ergibt die Unter¬ 
suchung des Mageninhaltes nach Probefrühstück normale Verhältnisse. 

Der Urin enthält Eiweiß und Blut, mikroskopisch werden rote Blut¬ 
körperchen und Zylinder gefunden. Die Zuckerproben sind negativ. Am 
zweiten Tage des Krankenhausaufenthaltes wird dagegen eine Zuckeraus¬ 
scheidung festgestellt, die mit geringen Schwankungen andauert (vgl. 
Tabelle I.). Daß es sich um Glykose handelte, wurde durch den gleich¬ 
sinnigen Ausfall der Reduktionsproben, Polarisation, Glykosazonbildung 
und Vergärung bei Hefezusatz sichergestellt. — Die Eiweißausscheidung 
verschwindet nach wenigen Tagen. 


Tabelle I. 


Datum Harnme.ige Ei¬ 

wicht we,ß 
ccm | 

Zu( 

polari- 

metr. 

0 

0 1 

iker Zucker 

titri- t0taI 
utn polari- 

metr. metr. 
% g 

Diät 

, i i 




15,1(5. VI. 

‘ J 

, + 

: o 

I 

0 

0 

Gemischte Kost 
ca. 250 g Koblebydr. 

16./17. 

1200 

' 1020 -f- 

1 0,6 


6.0 

r> 

17. 1H. 

1000 

i 1021 -f 

0.2 


2.0 

n 

18.. 15*. 

1000 

, 1022 0 

0,3 


4.8 

n 
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Fortsetzung von Tabelle I. 


Datum 

Harnmenge 

ccm 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

Ei- 

weiO 

Zucker 
polari-! titri- 

metr. metr. 

0 0/ 

0 0 

Zucker 
! total 
; polari* 
j metr. 

1 g 

Diät 

19/20. VI. 

1500 

1022 

0 

1 

0.2 

■ 

i H -° 


20/21. 

1500 

1023 

0 

0.2 


3,0 

Gemischte Kost 
221 g Kohlehydrate 

21,22. 

1400 

1020 

0 

o.i 


1.4 

Gemischte Kost 

124 g Kohlehydrate 

22,23. 

1500 

1024 

0 

0,2 


3.0 

Gemischte Kost 
244 g Kohlehydrate 

23,24. 

1400 

1016 

0 

0,3 


4,2 

Gemischte Kost 
330 g Kohlehydrate 
-j- 1UU g Traubenz. 

24,25. 

140-0 

1021 

0 

0.25 


4,4 

Gemischte Kost 

196 g Kohlehydrate 

2S./26. 

17C0 

1019 

0 

o,i 

0,269 

1,7 

Gemischte Kost 
238 g Kohlehydrate 

26 27. 

1000 

1019 

0 

0,1 

0,256 

1,6 

Gemischte Kost 

231 g Kohlehydrate 

27,28. 

1600 

1020 

0 

0,1 

0.262 

1,6 i 

i Gemischte Kost 

285 g Kohlehydrate 

28,29. 

1100 

1023 

0 

0.1 

0,326 

U 

! Gemischte Kost 
253 g Kohlehydrate 

29,30. 

1100 

1017 

0 

0.1 

0,326 

1,1 

Gemischte Kost 

290 g Kohlehvilrate 

30,1. VII. 

14 CO 

1019 

0 

0 

0 

0 

Kohlehydrat freie Diät 

1.12. 

14C0 

1018 

0 

0 

0 

0 1 

n 

2,3. 

1600 

1010 

0 

0 

0 

0 ' 

r* 

3 4. 

10«. 0 

ln22 

0 

0 

0 

0 


4,5. 

8oO 

1030 

0 

0,05 

1,05 

5,2 

Gemischte Kost 

412 g Kohlehydrate 

5. 6. 

8C0 

1024 

0 

0 

0 

0 

1 

Gemischte Kost 

192 <r Kohlehydrate 

6/7. 

11CO 

1020 

0 

0 

0 

0 

Gemischte Kost 

162 g Kohlehydrate 

7,8. 

1200 

1018 

0 

0 

0 

0 

Gemischte Kost 

158 g Kohlehydrate 

8.9. 

1200 

1017 

0 

0 

0 

0 

Gemischte Kost 

165 g Kohlehydrate 


9 10. 1200 1016 0 0.1 0,28 1.2 Gemischte Kust 

161 g Kohlehydrate 

10/11. 1C00 1022 0 0,2 0,48 2,0 Gemischte Kost 

170 g Kohlehydrate 

11,12. 8 Uhr 100 1022 0 0.7 Gemachte K«-st 

9 Uhr 330 100 0,25 « - o 172 ir K< *hleh y«lrate 

10 Uhr 100 1010 0 0,2 ' 0 — lu.) g Trau'oenz. 

Rest 700 1021 0 0 i7 I hr morgen?) 

Sa. 1230 


12.13. 

800 

1« 25 

0 

0 

0 

0 


13./14. 

unvollst. 

1026 

0 

0.1 

0.19 


Gemischte Kost 

168 g K- Llehydrate 

14./15. 

1100 

1019 

0 

0 

0 

0 

Gell.:?:Lte Kv-st 

165 g Kohlehydrate 

15,16. 

bis 9 Uhr 


0 

0.4 


0.64 

Gemischte K-st 


160 






g Traubenzucker 


mn 7 Uhr. 
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Der Blutzackergehalt wurde 6 mal bestimmt 1 ), zweimal in nüchternem 
Zustande, einmal nach dem ersten Frühstück, dreimal 1 Stande nach der 
Aufnahme von 100 g Traubenzucker. Die Werte gehen aus der folgen¬ 
den Tabelle hervor. 


Tabelle II. 


Datum 

Art der Bestimmung 

Blntzuckergehalt 

0/ 

0 

19. VI. 

Nüchtern 

1 0,085 

8. VII. 

>1 

0.086 

18. VI. 

Nach dem ersten Frühstück 

■ 0,061 

23. VI. 

1 Stunde nach 100 g Traubenz. 

0,076 

11. VII. 

Yi 

0.109 

15. VII. 

r> 

0,082 


Das Befinden des Patienten hatte sich inzwischen wesentlich ge¬ 
bessert, er wurde aus dem Krankenhause entlassen, stellt sich regelmäßig 
zu weiterer Beobachtung vor. 14 Tage nach seiner Entlassung erhielt 
der Urin 0,1 °/ 0 Zucker. 

Es handelt sich also um einen Patienten, der wegen einer 
Magendarmstörung das Krankenhaus aufsuchte. Anfangs wurde 
eine Nierenschädigung festgestellt (Eiweiß und Blut im Harnei, 
die nach wenigen Tagen vorüber war. Vom 2. Tage an wurde 
Zucker im Harne gefunden. Die Giykosurie dauerte an, ver¬ 
schwand bei kohlehydratfreier Diät, trat beim Übergang zur ge¬ 
mischten Kost zeitweise wieder auf. 

Klinisch machte der Fall zunächst den Eindruck eines 
leichtesten Diabetes mellitus. Die weitere Untersuchung 
ergab aber Abweichungen von dem beim Diabetiker gewohnten 
Verhalten. 

Es bestand keine pathologische Erhöhung des Blut¬ 
zuckergehaltes, weder in nüchternem Zustande (0,086 °/ 0 ), noch 
eine Stunde nach Aufnahme von 100 g Traubenzucker. Als höchster 
Wert wurde einmal nach Traubenzuckerzufuhr 0,109 °/ 0 festgestellt, 
ein Wert, der auch bei Gesunden gelegentlich beobachtet wird 
und bei Rekonvaleszenten und Leichtkranken oft weit überschritten 
wird, ohne daß Zucker in den Harn Übertritt. Die beiden 
anderen Bestimmungen nach der Aufnahme von Traubenzucker 


1) Die Bestimmungen wurden mittels der von mir beschriebenen Methode 
ausgeführt, s. Arcli. f. klin. Med. F(l. 102 p. 507. 
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ergäbet] Werte, die sogar niedriger sind als die in nüchternem Zu¬ 
stande beobachteten (0,082 °/ 0 , 0,076 °/ 0 ). 

Entsprechend diesem Verhalten des Blutzuckergehaltes stieg 
auch die im Harne ausgeschiedene Zuckermenge nach Zufuhr von 
100 g Traukenzucker nicht wesentlich. Die Gesamtmenge des in 
24 Stunden ausgeschiedenen Zuckers war an den Tagen mit Trauben¬ 
zuckerzulage nicht höher als sonst (vgl. Tabelle). 

Diese Punkte entsprechen den Forderungen, die 
man für die Diagnose eines Diabetes renalis aufge¬ 
stellt hat. Auch das Vorhergehen einer Nierenaffek¬ 
tion kann man dabei verwerten. 

Gegen diese Diagnose könnte man folgendes anführen. 
Die Glykosurie verschwand bei kohlehydratfreier Diät. Diese Tat¬ 
sache könnnen wir uns allerdings auch bei einer renalen Glykosurie 
erklären, zumal auch für den Phlorizindiabetes gezeigt ist, daß 
die Höhe der Zuckerausscheidung durch äußere Bedingungen (Art 
der Ernährung (Löwi >)), Temperaturschwankungen (Weiland 1 2 )) 
beeinflußt werden kann. 

Fenier könnte man auch trotz des Fehlens einer Hyper¬ 
glykämie an einen echten Diabetes mellitus denken. Man könnte 
annehmen, daß die Glykosurie durch geringe Schwankungen in der 
Höhe des Blutzuckergehaltes veranlaßt sei, die uns bei den Be¬ 
stimmungen, die doch nur einen Moment herausgreifen, entgangen 
sind. Vielleicht verhindert gerade die prompt eintretende Gly¬ 
kosurie das Auftreten einer Blutzuckersteigerung und erst wenn im 
weiteren Verlaufe der Krankheit eine Herabsetzung der Zucker- 
durchlässigkeit der Nieren eingetreten ist, und nicht mehr jeder 
geringe Überschuß an Blutzucker sofort durch die Nieren aus¬ 
geschieden wird, würde man eine ausgesprochene Hyperglykämie 
beobachten. Wir wissen seit den Untersuchungen von Liefmann 
und Stern 3 ), daß in der Tat beim Diabetes die Zuckerdurchlässig¬ 
keit der Niere allmählich mehr und mehr abnimmt, und man könnte 
wohl daran denken, daß in vielen Diabetesfällen, in denen nicht durch 
indere Einflüsse schon eine Änderung der Zuckerdichtigkeit der 
Siiere eingetreten ist, anfangs, in einem Stadium, das naturgemäß 
eiten zur Beobachtung kommt, eine ausgesprochene Hyperglykämie 
»och fehlt. 


1) Liöwi, y. Noorden’a Handb. d. Pathol. d. Stoff w. II S. 819ff. 

2) Für die Mitteilung dieses noch nicht veröffentlichten Versuchsresultates 
in ich Herrn Dr. Weiland zum Danke verpflichtet. 

3) Liefmann u. Stern, 1 . c. 

Deutsche* Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 80 
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Eine sichere Entscheidung über die Natur der Krankheit ist 
also in unserem Falle noch nicht möglich. Es spricht vieles dafür, 
daß es sich um einen Diabetes renalis handelt, eine Krankheit, bei 
der der intermediäre Zuckerstoffwechsel nicht gestört ist nnd auch 
gesund bleiben wird. Ob der Ausschluß eines Diabetes mellitus 
auf Grund der besprochenen Symptome möglich ist, kann aber 
erst eine jahrelange Beobachtung und Verfolgung derartiger Fälle 
zeigen. Wegen der großen Bedeutung einer derartigen Abgrenzung 
hat die genaue Durcharbeitung dieser Formen von leichter Glykosiuie 
ein hohes praktisches Interesse. 
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Aus der Direktorialabteilung des Allgemeinen Krankenhauses 
St. Georg, Hamburg (Prof. Dr. Deneke). 

Beiträge zur Kenntnis des Baachaortenanenrysmas. 

Von 

Dr. Weitz, Sekundärarzt. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Das Bauchaortenaneurysma gehört zu den seltenen Erkran¬ 
kungen, wie die geringe Zahl der bisher veröffentlichten Fälle be¬ 
weist. Aus der zugänglichen englischen, französischen und deut¬ 
schen Literatur konnte Philip bis zum Jahre 1902 72 (darunter 
aus der deutschen Literatur 13) genauer beschriebene Fälle zu¬ 
sammenstellen, zu denen nur einige wenige noch hinzugekommen 
sind. Von diesen Fällen sind nun, in der deutschen Literatur 
wenigstens, die meisten von Pathologen veröffentlicht und vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkte aus betrachtet; die klinische 
Schilderung ist meistens zu kurz gekommen. Deshalb dürfte es 
wohl gerechtfertigt sein, eine etwas ausführlichere Mitteilung über 
6 Fälle, bei denen der klinische Verlauf im hiesigen Krankenhause 
genauer beobachtet wurde, zu geben. 

Fall 1. Frau H., 37 J., Maschinenmeisters Frau, im Krankenhause 
Tom 5. Juni bis 10. November 1910. 

Anamnese: Keine früheren Erkrankungen bekannt. Seit Januar 1910 
Schmerzen in der unteren Brustwirbel- und oberen Lendenwirbelsäule. 
Seit Mitte Februar arbeitsunlähig. Vom 18. Februar bis 18. März in 
einem hiesigen Krankenbause, wo umschriebene Druckempfindlichkeit des 
1. Lendenwirkeis festgestellt wurde. Dortige Diagnose : Hysterie. Einige 
Wochen nach der Entlassung wurde von der Patientin leichte Vorwölbung 
an der Wirbelsäule bemerkt, die allmählich unter Zunahme der Schmerzen 
wuchs. Im Krankenhause zunächst auf der chirurgischen Abteilung, wo 
links neben dem 7. Brustwirbel bis zum 1. Lendenwirkei herab eine 
pulsierende Verwölbung festgestellt wurde, die an Größe allmählich zu¬ 
nahm. Punktion des Tumors am 31. August ergab reines hellrotes Blut. 
Am 18. Oktober Vorlegung auf die innere Abteilung des Krankenhauses. 
Damalige Klagen: Sehr starke Schmerzen im Kücken (obere Lendert- 

30* 
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wirbelsäulengegend), die sich gürtelförmig um den ganzen Thorax er¬ 
strecken, links stärker als rechts sind, zuweilen zwischen die Schulter¬ 
blätter ausstrahlen, starkes Herzklopfen, große Kurzluftigkeit, Erstickungs¬ 
gefühl bei allen Anstrengungen, auch beim Trinken, Gefühl des Stecken- 
bleibens der Speisen in der Luftröhre, Völle im Leibe, große allgemeine 
Körperschwäche, vor allem in den Beineu. 

Status: Blaß, außerordentlich reduzierter Ernährungszustand, leidender 
Gesichtsausdruck. Zunge auffällig rot, glatt (wie lackiert). Thorax (von 
vorn gesehen) links seitlich deutlich vorgewölbt. Von hinten gesehen, 

links von der Wirbelsäule, 
nach oben bis etwa zum 
4.—5. Proc. spin., nach unten 
bis fast zum Darmbeinkainm, 
vorn bis fast in die Mam.- 
Lin. reichend, ein stark pul¬ 
sierender Tumor, der in 
seiner größten Ausdehnung, 
entsprechend dem Verlaufeder 
Rippen, sich von hinten oben 
nach vorn unten erstreckt (s. 
Fig.). Rippen darübernichtzu 
fühlen. Perkussorisch besteht 
über dem Tumor Dämpfung, 
die nach vorn bis in die 
vordere Axillarlinie reicht, 
mit einem schmalen Band in 
die Herzdämpfung übergeht, 
und vom unteren Thoraxrande 
2 Querflnger entfernt bleibt. 
In der Incisura jugularis, im 
1. u. 2. Interkostal raum, so¬ 
wohl rechts wie links vom 
Sternum, und im 4. u. 5. In¬ 
terkostalraum , links vom 
Sternum in weiter Ausdeh¬ 
nung sowie im Epigastrium 
Pulsation sichtbar. Perkus¬ 
sorisch Entfernung vom 
rechten zum linken Herzrande 
12 cm. Über der Aorta 
und der Pulmonalis kurzes, rauhes, systolisches Geräusch. Zweite Töne 
von ziemlich stark klappender Beschaffenheit. Über dem Tumor selbst 
keine Geräusche. Im rechten Pleuraraume Exsudat bis zum 7. Proc. 
spin. Lunge o. B. 

Puls frequent (zwischen 100 u. 120), klein. Blutdruckmessung er¬ 
gibt konstant in der rechten Art. brachialis höheren Druck als links 
(rechts 100:50, links 90:45 mm Hg). Atmung außerordentlich ober¬ 
flächlich und frequent, Bewegung beider Seiten gleichmäßig. 

Abdomen etwas aufgetrieben und ziemlich stark gespannt. Leber 
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perkussorisch nicht vergrößert. Beim Eingehen in das linke Hypochon¬ 
drien! kein Tamor, keine Palsation fühlbar. Urin von normaler Menge, 
o. E., o. Z. 

Papillen mittelweit, reagieren gut; linke leicht entrundet. Außer¬ 
ordentliche Schwäche in den Beinen, so daß kaum ein Bein über das 
andere gehoben werden kann. Patellar-, Achillessehnenreflexe normal. 
Baachdeckenreflexe rechts vorhanden, links nur der untere. Halbgürtel- 
förmige Zone verminderter Sensibilität von der Höhe des 7. Proc. spin. 
hinten und dicht oberhalb des Nabels vorn bis zur Mitte der Hüfte und 
bis dicht unter die Leistengegend. Hämoglobingehalt 40°/ 0 . Wasser- 
mannreaktion im Blute sehr stark positiv. 

Diagnose: Aneurysma (wahrscheinlich der Bauchaorta). Behandlung 
bestand in absoluter Bettruhe, knapper Diät, Jod und Kalomel innerlich. 

Gegen die außerordentlich heftigen Schmerzen mußte Morphium in 
großer Dosis, anfangs 4 mal 0,01—0,02 g, später 5 mal 0,02 subkutan 
gegeben werden. 

Verlauf. 31. Oktober. Es bestehen andauernd außerordentlich 
starke Schmerzen im Tumor, die Bich anfallsweise steigern, dabei tritt 
zaweilen das Gefühl auf, als ob etwas im Tumor reiße. Patientin glaubt, 
daß der Leib platzen wolle, daß überall im ganzen Körper das Herz 
schlage. Puls, der bis zum 21. zwischen 100 und 120 betragen hatte, 
ist ohne erkennbare Ursache am 21. auf 140 gestiegen und hält sich 
seitdem zwischen 130 und 140, ist außerordentlich klein und weich. 

Blutdruck beträgt rechts 95 : 60, links 68 : 40 mm Hg. An den 
Füßen, den Oberschenkeln und dem Bücken haben sich seit einigen Tagen 
Ödeme gebildet. 

4. November. Aussehen sehr elend, extreme Magerkeit des Gesichts, 
Leib stark gespannt, Haut des Abdomens von glänzender Beschaffenheit, 
die unteren epigastrischen Venen deutlich erweitert. Tumor noch mehr 
vergrößert; beginnt etwa in der Höbe des 3. Proc. spin. und reicht nach 
unten bis an den Darmbeinkamm. Er mißt, von oben nach unten über 
die Höhe gemessen, 25 cm, von rechts nach links 29 cm. Die Pulsation, 
die überall ausgesprochen ist, ist am stärksten dicht neben der Wirbel¬ 
säule. Die Haut über dem Tumor ist ödematös, livide verfärbt. Dem 
Tumor entsprechend, und noch etwas darüber, Dämpfung. Das Herz 
reicht nach rechts 3 cm von der Mittellinie, im 2. Interkostalraum besteht 
links neben dem Manubrium sterni eine querfingerbreite Dämpfung, über 
der man ein systolisches Schwirren fühlt. An der Basis hört man systo¬ 
lische Geräusche, die über der Aorta von etwas rauherem Charakter sind 
als über der Pulmonalis. Die 2. Töne fehlen. Über der Spitze und 
der Tricuspidalis sind leisere systolische Geräusche vorhanden. 

Am 10. November nachmittags, nachdem der Zustand im ganzen 
unverändert geblieben war, trat plötzlich gegen 3 Uhr ein kollapsartiger 
ZuBtand ein. Aussehen verfallen, Puls sehr klein, dabei blieb das Be¬ 
wußtsein noch klar. Gegen 4 J / 2 Uhr, unter zunehmender Herzschwäche 
Exitus letalis. 

Sektion: (Prof. Simmonds.) Zwischen Bauchmuskulatur und Peri- 
tonealfascien findet sich linkerseits eine mehrere cm breite Blutansammlung 

unter der Haut. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



458 


Weitz 


Digitized by 


Brustsektion: Herz äußeret schlaff, klein, mit fibrinösen Auflage¬ 
rungen an der hinteren und linken Seite. Herzfleisch braun, sonst frei. 
Klappen zart. Aorteninnenfläche am Anfangsteile mit gelblichen Ver¬ 
dickungen und ßunzelungen versehen. Zwischen linkem Unterlappen, 
Zwerchfell und Brustwand findet sich ein Hohlraum, der ca. 1 / 2 1 seröser 
Flüssigkeit enthält, und dessen Wandungen mit fibrinösen Auflagerungen 
bedeckt sind. Lungen stellenweise mit Brustwand verwachsen, o. B. 

Bauchsektion: In der Peritonealhöhle ca. 1 1 klarer, seröser Flüssig¬ 
keit. Leber nicht vergrößert, normal. Milz 15:8, schlaff. Nieren, 
Harnblase, Uterus o. B. — Ovarien klein und derb. Pankreas und 
Nebennieren o. B. Magenschleimhaut blaß. Darmschlingen eng, Schleim¬ 
haut blaß. 

Nach Herausnahme der Unterleibsorgane zeigt sich dicht unterhalb 
des Zwerchfells und mit diesem links verwachsen ein übermannskopf¬ 
großer Sack, der die Unterleibsorgane stark nach vom und das Zwerch¬ 
fell eraporgedrängt hat. Der Sack mißt in seiner größten Ausdehnung 
(von rechts oben nach links unten) 45 cm; seine größte Breite beträgt 
25 cm, die Tiefe 18 cm. Nach Aufschneiden der Aorta, die über den 
Sack hinwegzieht, erkennt man, daß sie in ihrem ganzen Verlaufe mit 
runzeligen Verdickungen und kleinen, eingezogenen gelblichen Flecken 
besetzt ist. In ihrer hinteren Wand zeigt sich dicht unterhalb des Zwerch¬ 
fells eine taubeneigroße Lücke, welche in den beschriebenen Sack führt. 
Der Sack ist mit flüssigem Blut und frischem Gerinnsel gefüllt, nach 
deren Entfernung sich geschichtete Fibringerinnsel in einer Dicke von 
mehreren cm an der Innenfläche zeigen. In der Tiefe des Sackes fühlt 
man den unteren Teil der Brustwirbelsäule von allen Seiten frei vor¬ 
liegend ; die Oberfläche der Wirbelsäule füblt sich überall rauh an. Ein 
Wirbelkörper ist vollständig zerstört. Dadurch, daß der obere Teil nach 
hinten, der untere Teil nach vorn verschoben ist, ist die Wirbelsäule 
bajonettförmig disloziert. Die an der Vorderseite der Bauchaorta ab¬ 
gehenden Gefäße (Coeliaca, Mesaraica superior, Renales und Mesaraica 
inferior) sind sämtlich eng, auch die beiden Hypogastricae sind sehr 
stark verschmälert. Der Sack ist mit den linksseitigen Rippen innig ver¬ 
wachsen, ebenso mit der Rückenhaut da, wo die oben beschriebene Vor¬ 
wölbung sich findet. Am unteren Pole des Sackes hat sich ein Coagulum 
hineingewühlt in die Psoasmuskulatur und zwischen Bauchmuskulatur und 
Fascie. Die Unterbaut am Rücken in der Umgebung des Sackes ist 
sehr stark ödematös durchtränkt. 

Kopfsektion: Schädeldach schwer, Hirnhäute zart. Hirnsubstanz 
äußerst blaß, ohne pathologische Veränderung. 

Es handelt sich also — kurz zusammengefaßt — um eine 
37 jährige, luetisch infizierte (Wassermann stark positiv) Frau, bei der 
die ersten Krankheitserscheinungen etwa 8 Monate ante mortem mit 
heftigen Rückenschmerzen begannen, und bei der sich 5—6 Monate 
a. m. ein pulsierender Tumor neben der hinteren Brustwirbelsäule 
und Lendenwirbelsäule zeigte, der unter der hiesigen Beobachtung 
zu einer außerordentlichen Größe an wuchs. Die Sektion bestätigte 
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die klinische Diagnose, Bauchaortenaneurysma, und zeigte, daß es 
sich um ein sackförmiges, über mannskopfgroßes, von der hinteren 
Aortenwand, dicht unterhalb des Zwerchfells entspringendes Aneu¬ 
rysma handelte. 

Fall 2. Sch., 33 J., Mahlergehilfe. Im Krankenhause vom 29. 
Oktober bis 11. November 1910. Im Jahre 1897 Gonorrhöe. Seit 1900 
häufiger Gelenkrheumatismus, wobei angeblich nie Fieber. Letzter Anfall 
vor 14 Wochen. Im Jahre 1905—06 im hiesigen Krankenhause wegen 
Ulcus durum und sekundärer Lues mit Schmierkur behandelt. 

Seit 7 Wochen anfallsweise auftretende sehr heftige kolikartige 
Schmerzen, die stundenlang anhalten, unabhängig vom Essen sind, mit 
Stuhlverhaltung und Blähungsbeschwerden verbunden sind. Vom 12. 
September bis 26. Oktober war er nacheinander in zwei hiesigen Kranken¬ 
häusern. Dortige Diagnose: Neurasthenie (Bleiintoxikation?). 

Statu8: Blasser, kräftig gebauter Patient in mäßigem Ernährungs¬ 
zustände, klagt über Schmerzen im ganzen Leibe, die ständig in geringem 
Grade vörhanden sind, sich aber häufig, besonders nachts, außerordentlich 
verstärken und dann mit Blähungsbeschwerden und Stuhlverstopfung ver¬ 
bunden sind. 

Herz nicht vergrößert. Herztöne rein. Arteria radialis etwas rigide. 
Puls gespannt, regelmäßig. Frequenz um 100 herum. 

Abdomen eingezogen, gespannt und diffus, besonders ira Epigastrium, 
druckempfindlich. Leber und Milz nicht vergrößert. Urin ohne Eiweiß, 
ohne Zucker. Reflexe normal. Keine Sensibilitätsstörungen. Wasser¬ 
mannreaktion des Blutes stark positiv. Magensaft nach Probefrühstück: 
HCJ —, Lab -j-. Mageninhalt gut verdaut. 

Lumbalpunktion (wegen Tabesverdacht gemacht): Druck 180; Phase 1 
(Nonne-Appelt) negativ. Lymphocyten 1,7 (Fuchs-Rosenthal), Wasser¬ 
mann aus Liquor negativ. 

Patient hat auch hier häufig, besonders nachts, stundenlang an¬ 
haftende sehr heftige Schmerzen im ganzen Leibe, wobei meistens Er¬ 
brechen auftritt. 

Verlauf: 7. November. Motilitätsprüfung. 6 l / 2 Stunden nach 
Probemittagessen Rest von 400 ccm, darunter unverdaute Fleischstücke. 
Im Röntgenbilde der Magen-Wismutschatten etwas groß, sonst normal. 
Epigastrium stark druckempfindlich; beim Palpieren stößt man auf eine 
undeutliche Resistenz. 

8. November. In den letzten Tagen sind fast fortwährend schmerzhafte 
btuctus vorhanden. Die nachmittags vorgenommene Magenausheberung 
ergibt neben anderem Mageninhalte noch Reste von dem gestern vor- 
nittag aufgenommenen Wismutbrei. 

9. November. Zwecks Probelaparotomie wird Patieut zur chirur¬ 
gischen Abteilung verlegt. 

11. November. Noch vor der Operation ist Patient plötzlich ver¬ 
ändert, extrem blaß, fast pulslos, gibt auf Fragen keine Antwort. Auf 
Digalen-, Kampfer- und Kochealzinfusionen geringe Besserung. 11 Uhr 
Laparotomie (Oberarzt Dr. Wiesinger). Man sieht das Pankreas von 
seiner Grundlage abgehoben und nach vorn verschoben. Hinter dem- 
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selben liegt ein großer Tumor, an dem eine Pulsation nicht bemerkt 
wird. Der untere Teil des Tnmors schimmert dunkelblau durch das 
Peritoneum hindurch, der Tumor ist hart, scheint mit seiner Unterlage 
fest verwachsen. Da von dem Tumor das Duodenum gegen die Leber 
abgeklemmt zu sein scheint, wird die Gastroenterostomia posterior ge¬ 
macht. Ungefähr eine Stunde nach der Operation erfolgt der Exitus 
letalis. 

Während des Krankenhausaufenthalts war die Temperatur andauernd 
leicht erhöht. 

Sektion (Prof. Siramonds): Leiche eines kräftigen Mannes von 
gutem Ernährungszustände. Hautfarbe blaß. Frisch vernarbte Opera¬ 
tionswunde in der Medianlinie der Bauchdecken, vom Proc. xiphoideus 
bis etwa 3 cm über den Nabel hinaus. 

Brustsektion: Herz über Faustgroße, gut kontrahiert. Muskulatur 
o. B. Wandung des linken Ventrikels stark hypertrophisch ca. 2 cm dick. 
Cavum des rechten Ventrikels wie des linken ziemlich stark vergrößert. 
Klappenapparat o. B. Intima der Aorta am Anfangsteile zeigt flächen¬ 
hafte Verdickungen von runzeligem Aussehen. Coronargefaße o. B. 
Lungen o. B. 

Bauchsektion: Milz stark vergrößert (20:12:8), von ziemlich 
weicher Konsistenz. In den etwas erweiterten Magen ist vorn 3 Quer¬ 
finger vor dem Pylorus im Bereiche der großen Kurvutur eine Jejunum¬ 
schlinge eingenäht. Magenschleimhaut stark gerötet und geschwollen. 
Leber, Darm, Nieren, Nebennieren, Harnblase, Hoden o. B. Pankreas, 
o. B., nach vorn gedrängt durch einen hinter ihm liegenden zweifaust¬ 
großen Tumor, an dessen unterem Pole ein überfaustgroßer Bluterguß 
durch das Peritoneum durchscheint. Bauchaorta: Nach Aufschneiden 
derselben findet sich an der Vorderwand, entsprechend der Abgangsstelle 
der Art. mesaraica sup. eine ovale Öffnung (12:8 mm), durch die man 
in einen großen Sack gelangt. Die Innenwand deB Sackes ist mit ge¬ 
schichtetem Fibrin von durchschnittlich 1 / 2 —1 cm Dicke ausgekleidet. 
Das Lumen des Sackes hat eine Länge von 7 x / 2 > eine Breite von 6 1 / 2 , 
eine Tiefe von 4 cm. Aus der vorderen Aneurysmawand, 4 cm unterhalb 
des unteren Randes, des Aneurysmaeinganges, entspringt die Arteria 
mesaraica superior. Sie verläuft in transversaler Richtung nach links. 
An ihrer Abgangsstelle ist sie durch festsitzende Fibrinpfropfen stark ver¬ 
engt; ihr Lumen ist dann im weiteren Verlaufe oval, beinahe schlitz¬ 
förmig, und bekommt die normale Weite erst ca. 2 */ 2 cm hinter dem 
Ursprünge. An den unteren Pol des Aneurysmas schließt sich ein 
Hämatom an, das längs der Wirbelsäule die Aorta und Vena cava in¬ 
ferior umschließt und sich bis ins kleine Becken hinein erstreckt. Die 
Innenfläche der Aorta abdominalis weist zahlreiche kleine Runzelungen 
und flache Verdickungen auf. Eine deutliche Kompression des Duodenum 
oder Pylorus durch das Aneurysma ist jetzt nicht nachweisbar. 

Es handelt sich also um einen 32jährigen, vor 5 Jahren luetisch 
infizierten Mann, der 9 Wochen vor seinem Tode an außerordentlich 
heftigen, anfallsweise auftretenden Leibschmerzen, verbunden mit 
Stuhlverhaltung, Aufstoßen und Erbrechen, erkrankte. Dabei wurde 
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wohl eine gewisse Resistenz, nie aber ein pulsierender Tumor ge¬ 
fühlt. Die Resistenz und motorischen Insuffizienzerscheinungen des 
Magens waren die Veranlassung zur Laparotomie. Vor Beginn der 
Operation trat ein schwerer Kollaps auf, der, wie sich bei der Sektion 
zeigte, durch Platzen eines Bauchaneurysmas und Blutung in das 
retroperitoneale Gewebe bedingt war. Bei der Operation wurde 
festgestellt, daß ein großer, das Pankreas vor sich herdrängender 
Tumor das Duodenums gegen die Leber komprimierte, und deshalb 
die Gastroenterostomie gemacht. Der Sirz des Aneurysmas war an 
der vorderen Aortenwand, an der Abgangsstelle der Arteria mesa- 
raica superior. 

Fall 3. P., 31. J., Putzer, im Krankenhause vom 6. November 

bis 10. November 1910. Im Jahre 1895 Schanker (mit Schmierkur 
behandelt). Vom Dezember 1900 bis April 1901 häufig Beschwerden 
im Leibe (anfallsweise auftretende Schmerzen mit Verstopfung und 
Appetitlosigkeit) in genau derselben Art wie jetzt. Danach Wohlbe¬ 
finden bis zum September, wo während einiger Wochen sich Beschwerden 
geringeren Grades bemerkbar machten. Jetzt seit 3 Wochen Appetit¬ 
losigkeit, Druckgefühl in der Magengegend und zeitweise außerordentlich 
starke Schmerzen, „eine Art Rheumatismus, der sich vom Magen nach 
dem Kreuz hinzieht u , mit dem Gefühle starken Pulsierens in der Herz¬ 
gegend, außerdem Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit. 

Status: Kräftig gebauter Mann mit kräftiger Muskulatur, in ge¬ 
ringem Ernährungszustände, mit blasser Gesichtsfarbe. Temp. subfebril. 
Lange o. B. Herz o. B. Puls regelmäßig, von mittlerer Spannung, 
Radialarterie hart und leicht geschlängelt. 

Abdomen etwas eingezogen. Mäßige, ziemlich diffuse Druckempfind¬ 
lichkeit im Epigastrium. Keine abnorme Resistenz fühlbar. Leber nicht 
palpabel, perkussorisch bis zum Rippenbogen. Milz nicht vergrößert. 
Urin o. E., o. Z. Nervensystem o. B., normale Reflexe. Magensaft (nach 
Probefrühstück) freie HCl 1,46 °/ 00 ; Ges.-Acidit. 1,75 °/ 00 . 

Verlauf: 9. November. Heute nacht plötzlicher Anfall von sehr 
starken Leibschmerzen mit heftigem Aufstoßen. 

10. November. Auch heute noch Schmerzen, große Appetitlosig¬ 
keit und Mattigkeitsgefühl. Abends nach lautem Aufschreien schwerer 
Kollaps mit extremer Blässe und Exitus letalis. 

Sektion: Kopfsektion: Dura an einzelnen Stellen adhärent, Pia 
leicht ödematös. Gefäße wenig injiziert. Gehirn o. B. Brustsektion: 
Rechte Plenra total verwachsen, stark verdickt, linke frei, spiegelnd. 
Lungen o. B. Herz: Klappenapparat o. B. Die Herzmuskulatur hyper¬ 
tropisch, der rechte Ventrikel dilatiert. 

Bauchsektion: Beim Öffnen der Bauchhöhle entleeren sich etwa 
2 Liter teils flüssigen, teils geronnenen Blutes. Leber, Milz, Nieren, 
Magen und Darm zeigen normale Verhältnisse. Eine Nebenniere ist 
schwielig geschrumpft. Die Aorta abdominalis zeigt dicht unterhalb des 
Zwerchfells, oberhalb des Pankreas eine sackförmige Ausbuchtung, die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



462 


Wkitz 


von der vorderen Wand abgeht. Der Eingang in diesen Sack ist von 
ovaler Gestalt (4 cm lang, 2,4 cm breit), er reicht nach unten bis dicht 
oberhalb des Abgangs der Nierenarterie. Das Aneurysma selbst ist 
8^ cm lang, 6 1 /* cm breit, 5'j 2 cm tief. Aus der unteren Wand des 
Aneurysmas, unmittelbar am Rande des Aneurysmaeinganges geht die 
Art. mesaraica sup. ab. Die Abgangsöffnung ist spaltförmig; die Rieh- 
tung des Spaltes ist eine transversale; der oberste Teil der Art. mesaraica 
sup. verläuft zwischen Aneurysmasack und Bauchaorta und ist in trans¬ 
versaler Richtung komprimiert; ca. 2 cm unterhalb des Abgangs aus dem 
Aneurysma ist die Arteria von normaler Weite. Die Arteria coeliaca 
liegt auf einem Querschnitt, der dicht unterhalb des Aneurysmas geführt 
wird, in schwieliges Gewebe eingebettet. Ihr Lumen ist sehr eng, bei 
Sondierung des Gefäßes nach oben kommt man nur mit feiner Sonde in 
das Aneurysma. Dabei zeigt sich, daß der Abgang der Coeliaca sich in der 
unteren Aneurysmawand, etwas links von der Mittellinie, vom Aneurysma¬ 
eingange ca. 2 l j 2 cm entfernt befindet. An der Vorderwand des 
Aneurysmas, rechts seitlich unten, findet sich eine gut stecknadelkopf¬ 
große Perforationsöffnung. 

Es handelt sich also um einen 31jährigen, vor 5 Jahren luetisch 
infizierten Mann, der ein Jahr ante mortem während mehrerer 
Monate an Anfällen von Leibschmerzen mit Blähungsgefühl und 
Appetitlosigkeit litt, sich dann während längerer Zeit völlig ge¬ 
sund fühlte, und 4 Wochen vor seinem Tode heftige exacerbierende 
Schmerzen im Leibe, besonders in der Magengegend, bekam, mit 
Stuhlverstopfung und Blähungsbeschwerden. Der objektive Befund 
war negativ. Der Tod erfolgte im Kollaps nach einem plötzlichen 
reißenden Schmerze in der Magengegend unter allen Erscheinungen 
einer inneren Verblutung. Die Sektion zeigte ein kinderfaust¬ 
großes Aneurysma an der vorderen Wand der Bauchaorta, ent¬ 
sprechend dem Abgänge der Arteria coeliaca und Arteria mesaraica 
superior. Die Abgangsstellen dieser Arterien waren verengt. 

Fall 4. G., 37 Jahre, Heizer, im Krankenhause vom 5. August 

1910 bis 15. Februar 1911. 1900 luetisch infiziert, mit Schmierkur 

(6 Touren) behandelt. 1903 Gonorrhöe, 1904 im hiesigen Krankenhause 
wegen Bubo inguinal, nach Ulcus molle, damals Alopecia syphilitica fest¬ 
gestellt. Starkes Potatorium zugegeben. 3 Wochen vor der Aufnahme 
erkrankte Patient mit Husten und Kurzluftigkeit. 

Status: Kräftig gebauter, gut genährter, muskulöser Mann. 
Reflexe o. B. Handbreite Dämpfung mit Abschwächung des Atera- 
geräusches und des Stimmfremitus rechts hinten unten. Herz deutlich 
nach links verbreitert. Herztöne rein. Puls ziemlich klein und dabei 
gespannt. Leber überragt etwas den Rippenbogen; Rand ist glatt, leicht 
druckempfindlich; kein Ascites. Milz nicht palpabel. Urin ohne Eiweiß, 
keine Ödeme an den unteren Extremitäten. Probepunktion rechts hinten 
ergibt klare seröse Flüssigkeit. 

Diagnose: Herzinsufficienz. Therapie : Ruhe, Digitalis. 
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Verlauf: 10. August. Heute Anfall von starker Kurzluftigkeit. 
Puls klein, Frequenz 80. Therapie: Kampferinjektionen. Blut-Wasser¬ 
mann negativ. Blutdruck 178:110. 

20. August. Bei Böntgendurchleuchtung in schrägem Durchmesser 
deutliche Verbreiterung der aufsteigenden Aorta. Herz im ganzen ver¬ 
größert. Diagnose: Aortitis luetica. Abends schwerer Kollaps. Therapie : 
Adrenalin und Kampfer. 

26. August. In den letzten Tagen leidlich kompensiert. Blutdruck, 
183 : 125. Puls 64. Heute plötzlich mehrere allgemeine Krampfanfalle 
von kurzer Dauer. Lumbalpunktion: Druck von 270 mm, abgelassen 
5 ccm. Globulin negativ, Wassermann negativ. 3 Zellen in 1 ccm. Im 
Urine finden sich zahlreiche hyaline Zylinder. Ähnlich schwerer Anfall 
wiederholt sich am 3. September. 

7. September. Leichte Ödeme an den Beinen. Puls 62. Augen¬ 
untersuchung (Dr. Wilbrand): Hechts chorioiditische Herde um die 
Macula herum, links außer solchen Herden neuritische Atrophie und 
strichförmige Blutungen in der Richtung eines Gefäßes unmittelbar an 
der Papilla. 

29. September. Starke Ödeme an den Beinen, dem Scrotum, dem 
Penis. Starker Ascites. Die am 15. September begonnene Schmierkur 
abgebrochen. Puls 72. 

21. Oktober. Körpergewicht hat sich durch Ödemzunahme um 
20,3 kg vermehrt. Puls 56. Blutdruck am 14. Oktober bei gleichem 
Puls 245 : 150. 

5. November. In den letzten 2 Wochen unter Digitalis und Diure- 
tin 13,6 kg durch Ödemausschwemmung verloren. Blutdruck 215:120. 
Puls 56. 

21. November. Patient hat seit 21. Oktober 23,3 kg verloren. 
Außer geringen Bauchdeckenödemen sind Ödeme nicht mehr vorhanden. 
Therapie : Injektionen von Salvarsan 0,6 in die Glutäen (saure wässrige 
Lösung mit einigen Tropfen Glyzerin). 

28. November. Nachdem zunächst weitere Besserung, seit gestern 
dekompensiert. Herz erweitert. Systolische Geräusche an allen Ostien, 
besonders an der Mitralis. Puls 90. 

7. Dezember. Stark zunehmende Ödeme. Körpergewicht 65,1 kg. 
Spitzenstoß in der vorderen Axillarlinie. In der linken Brustseite pleu- 
ritisches Reiben. Seit heute besteht blutiger Auswurf. 

17. Dezember. In der letzten Woche wieder sehr gute Diurese. 
Körpergewicht 57,3 kg. Atemnot geringer. 1. Ton über der Spitze 
anrein, die 2. Töne stark accentuiert. Puls 60. 

30. Dezember. Anfall von starker Kurzluftigkeit, Puls irregulär. 

25. Januar 1911. Trotz viel Digitalis Zunahme der Ödeme, große 
Kurzluftigkeit, verbunden mit Oppressionsgefühl. Patient bekommt 
ireimal täglich Morphium 0,006 — 0,01 subkutan. 

28. Januar. Patient kommt wieder ins Krankenhaus, nachdem er 
tuf sein dringendes Verlangen vor 3 Tagen hatte entlassen werden müssen. 
r*atient sehr mager, von dürftigster Muskulatur, leicht ikterisch. An 
ein Rücken, dem Bauche, dem Scrotum, dem Penis und den Beinen 
estehen enorme Ödeme. Patient desorientiert, redet wirr vor sich hin, 
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läßt teilweise unter sich, versucht, den eigenen Urin zu trinken. Stimme 
heiser. Atmung beschleunigt und mühsam. Gesicht und Hände cya- 
notisch. Pupillen eng, verzogen. Epiglottis ödematös geschwollen. 
Exsudat über dem linken Unterlappen bis zur Spitze der Scapula. Herz: 
Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, 3 Querfinger außerhalb der Mammillar- 
linie, schwach fühlbar. Relative Dämpfung nach links bis zur vorderen 
Axillarlinie, deutlich außerhalb des Spitzenstoßes, nach rechts bis einen 
Querfinger außerhalb des rechten Sternalrandes. Herz-Leberwinkel ab¬ 
gestumpft. Die ersten Töne unrein, besonders an der Spitze, die zweiten 
Töne stark accentuiert, besonders über der Pulmonalis. Abdomen: Kein 
freier Ascites nachweisbar. Wegen starken Bauchdeckenödems ist ge¬ 
nauere Palpation nicht möglich, Urin enthält reichlich Eiweiß (7 °/ 00 nach 
Esbach). Kein Gallenfarbstoff. Mikroskopisch zahlreiche hyaline und 
granulierte Zylinder. 

15. Februar. Patient war dauernd verwirrt, zeigte starke motorische 
Unruhe. Puls war dauernd schlecht, sehr klein, aber regulär. Frequenz 
in den letzten 2 Wochen um 80, an dem letzten Tage um 90 herum. 
Blutdruck am 1. Februar 172 mm, am 10. Februar 170 mm. Behand¬ 
lung bestand in Digitalis, Kampfer, Morphium. Heute Exitus letalis. 

Sektion (Prof. Simmonds): Leiche eines abgemagerten Mannes 
mit leichtem Icterus und starkem Anasarka. Muskulatur schwächlich, 
Fettpolster sehr gering. Glatte Atrophie des Zungengrundes. Epiglottis 
und Stimmbänder ödematös infiltriert. Brustsektion: In beiden Pleura¬ 
höhlen seröse Flüssigkeit, rechts ca. 1000, links ca. 500 ccm. An beiden 
Pleuren zahlreiche Verwachsungen und stellenweise frische fibrinöse Be¬ 
lege. Im linken Unterlappen ein faustgroßer und 2 walnußgroße hämor¬ 
rhagische Infarkte. 

Im Herzbeutel ca. 200 ccm klarer Flüssigkeit. Herz sehr groß, 
ca. 13 cm breit, ca. 12 cm lang. Beide Ventrikel sehr stark ausgedehnt. 
Wandung des rechten mißt 8, des linken 20 mm. Endokard glatt und 
spiegelnd. Klappen zart. Herzfleisch blaßbraunrot. Aorteninnenfläche 
zeigt die typischen mesaortitischen Veränderungen, die nach der Aorta 
descendens zu immer ausgeprägter werden. Aortenzirkumferenz beträgt 
dicht oberhalb der Klappen 6 3 / 2 cm, in der Höhe des Zwerchfells ca. 
5 x 2 cm. 

Bauchsektion: in der freien Bauchhöhle keine vermehrte Flüssig¬ 
keit. Milz, groß, derb, (11:8:4 cm). Linke Niere sehr groß und derb 
(15:5:6cm), Kapsel leicht abziehbar, am oberen Pole umschriebene 
narbige Einziehung. Rechte Niere klein (9:4: 2 1 j 2 cm), derb, im Becken 
und in den Pyramiden zahlreiche hirsekorngroße braune Steinchen. 
Parenchym der Nieren o. B. Nebennieren, Pankreas, Leber- und Gallen¬ 
wege o. B. Magen- und Darmschleimhaut verdickt, stark hyperämisch. 
Becken und Geschlechtsorgane o. B. An der Bauchaorta findet sich, 
ca. 6 cm unterhalb des Zwerchfells beginnend, eine ca. 6 cm lange Strecke, 
innerhalb welcher die gesamte Wandung der Aorta ausgebuchtet ist, so 
daß ein über gänseeigroßer Tumor gebildet wird. Die Zirkumferenz des 
Gefäßes beträgt hier ca. 8 cm, die Innenfläche ist auf dieser Strecke mit 
geschichteten, fest haftenden Fibringerinnseln bedeckt, welche eine Dicke 
von 3 / 2 cm erreichen. Das Aortenlumen ist dadurch auf kaum Klein¬ 
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fingerdicke verengt. Unten Betzt sich dasr Aneurysma scharf ab. Die 
Aorta hat hier nur noch eine Zirkumferenz von ca. 5 cm. In der 
Bauchaorta, oberhalb und unterhalb der aneurysmatischen Erweiterung, 
sind die mesaortitischen Veränderungen der Innenfläche sehr ausgeprägt 
und nehmen allmählich erst bis zur Bifurkation ab. Aus dem Aneurysma 
entspringen die Arteria coeliaca, die Arteria mesaraica superior und 
gerade an der unteren Orenze des Aneurysmas die Arteria renalis. Die 
Abgrenzstellen der Gefäße sind durch die Fibringerinnsel nicht wesentlich 
beengt. Die Wand des Aneurysmas ist deutlich verdünnt. 

Mikroskopisch fanden sich in der Leber überall zerstreut kleine um¬ 
schriebene Infiltrationsherde, an den Nieren sind die Glomeruli überall 
normal; auch das sonstige Gewebe ist im allgemeinen normal; nur finden 
sich in der Rinde vereinzelte bindegewebige Herde. 

Es handelt sich also um einen 36jährigen, vor 10 Jahren 
syphilitisch infizierten Mann, der seine Beschwerden, die in Kurz¬ 
luftigkeit und in Anfällen von großer Atemnot und Herzklopfen 
bestanden, ca. 7*/ 2 Monate ante mortem bekam. Die Untersuchung, 
fast zu Beginn der Erkrankung, ergab Herzvergrößerung, im 
Röntgenbilde erkennbare Verbreiterung der aufsteigenden Aorta, 
Stauungspleuritis, erhöhten Blutdruck und geringen Eiweißgehalt 
des Urins. Es wurde die Diagnose auf eine luetische Aortitis und 
chronische Nephritis gestellt. Trotz antiluetischer Behandlung und 
reichlicher Herztonica traten bei langsamem Pulse und gleich¬ 
zeitiger Blutdrucksteigerung bis auf 245 mm Hg starke Ödeme 
auf, die nur vorübergehend mit gleichzeitigem geringen Sinken 
des Blutdrucks verschwanden. Der Tod erfolgte durch Herz¬ 
schwäche. Klinische Erscheinungen, die auf ein Befallensein der 
Bauchaorta hinwiesen, waren nicht vorhanden. Die Sektion ergab, 
daß die Ursache der Zirkulationsstörung in einer hochgradigen 
Kreislaufseinengung in der Bauchaorta lag, welche durch dicke 
Fibringerinnsel in einer umschriebenen aneurysmatischen Erweite¬ 
rung bedingt war. 

Fall 5. 0., 60 Jahre, Techniker/ (Im Krankenhause vom 4.—6. Mai 
1911.) Vor 36 Jahren luetisch infiziert. Energische Schmierkur während 
längerer Zeit, nie Jod. Früher gelegentlich Magenbeschwerden, seit 
Jahren in den Tropen (Südchina) tätig. Öfters Fieber (Malaria?). Ira 
September 1910 starke Durchfälle, die ungefähr 8 Tage andauerten. 
Kurze Zeit später heftige Magenschmerzen, verbunden mit Speichelfluß, 
schlechtem Geschmack im Munde, Appetitlosigkeit. Auf milde Diät (mo¬ 
difizierte Leube'sche Ulcuskur) keine Besserung; Schmerzen vielmehr 
dnrch Einnahme reichlicherer und kompakterer Speisen gebessert, aber 
meistens 5—6 Stunden nach dem Essen wieder auftretend, außerordent¬ 
lich heftig, im ganzen Leibe, besonders in der Oberbauchgegend, ver¬ 
bunden mit Meteorismus und Aufstoßen sowie Verhaltung von Stuhlgang 
und Winden. Schmerzen fast täglich, oft auch ganz unabhängig vom 
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Essen, nach Anstrengungen, besonders nach längerem Gehen, und dann 
sofort verschwindend, wenn Patient sich hinlegt. Dabei war zeitweilig, 
aber nicht immer, ein Gefühl des WundseinB in der Herzgegend vor¬ 
handen. Kein Herzklopfen. Die Beschwerden wechselten, wurden auf 
längeren Seereisen im ganzen geringer. Vor 4 Wochen, nachdem die 
Wassermannreaktion sich stark positiv gezeigt hatte, Beginn einer Schmier¬ 
kur, die aber wegen hinzutretender Stomatitis mehrmals unterbrochen 
werden muBte. 

Status: Mittelgroß, mittlerer Ernährungszustand, schlaffe Muskulatur. 
Thorax tief, starr, gleichmäßig gewölbt. Lunge zeigt mäßiges Emphysem. 
Belative Herzdämpfung nach rechts 4 1 / i , nach links 11 cm. Im 3. Inter¬ 
kostalraum links, unmittelbar nebem dem Sternum, eine zweiquerfinger¬ 
breite Dämpfung. Herztöne rein. Puls mäßig kräftig. Frequenz 72. 
Blutdruck links 160, rechts 148 mm Hg. Arteriae brachiales mäßig 
verdickt und leicht geschlängelt. Abdomen etwas voll. Bauchdecken 
schlaff. In der Oberbauchgegend ist geringe epigastrische Pulsat on 
sichtbar. Die Leber überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger, ist 
nicht druckempfindlich. Milz nicht palpabel. Bei tiefer Palpation fühlt 
man zwar undeutliche Pulsation der Bauchaorta, aber keine Erweiterung. 
Tiefe Palpation ist leicht schmerzhaft. Urin klar, enthält Spuren Ei¬ 
weiß. Pupillen mittelweit, reagieren prompt. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe normal. Keine Sensibilitätsstörung. 

Im Böntgenbilde sieht man eine mächtige aneurysmatische Ausbuch¬ 
tung des linken Aortenbogens. Durch den Herzschatten hindurch sieht 
man ferner die absteigende Aorta stark verbreitert, und innerhalb des 
diffusen Bauchschattens hebt sich auch die Bauchaorta als ein stark ver¬ 
breitertes (Breite 7,1 cm), dunkles Band deutlich ab. 

Es handelt sich also um einen 60jährigen Mann, der vor 
36 Jahren syphilitisch infiziert wurde, bei dem seit ca. s / 4 Jahren 
anfallsweise starke kolikartige Schmerzen im ganzen Leibe, ver¬ 
bunden mit Meteorismus und Obstipation auftreten, sowohl 5 bis 
6 Stunden nach dem Essen, also auch nach Anstrengungen. Die 
physikalische Untersuchung ergab außer Blutdruckdifferenzen rechts 
und links und einer mäßigen Arteriosklerose nichts Besonderes. 
Das ftöntgenbild dagegen zeigte, daß nicht nur das aus den Sym¬ 
ptomen für wahrscheinlich gehaltene Bauchaortenaneurysma, sondern 
auch ein ausgedehntes Aneurysma der Brustaorta vorhanden war. 

Fall 6. K., 43 Jahre, Kaufmann, im Krankenhaus« vom 29. bis 

30. Juni 1911. Von 1891—1901 in Deutsch-Ostafrika häufig Malaria. 
1895 Schanker, der von einem Arzte exzidiert wurde. Hinterher nicht 
weiter ärztlich beobachtet; sekundäre Erscheinungen von ihm selbst nicht 
bemerkt. 1900 Herzbeschwerden (Herzklopfen und Herzstiche). Von 
Prof. Curschmann -Leipzig soll damals Ausbuchtung der Brustscblag- 
ader festgestellt sein. 

Am 12. September 1902, auf einem Spaziergange, plötzlich mit 
sehr heftig stechenden Schmerzen im Rücken erkrankt, sp daß Patient 
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nur mit Mühe weitergeben konnte. Einige Zeit bettlägerig, Rücken- 
schmerzen verschwanden nnr vorübergehend. In dem folgenden Jahre 
wechselten Zeiten vollkommener Schmerzlosigkeit mit Zeiten stärkerer 
Schmerzen, die jetzt nicht nur den Kücken, sondern auch die linke Hüfte 
und linke Bauchseite einnehmen, und nach der linken Leistengegend 
ausstrahlen. Anfang 1904 hörten die Schmerzen links auf und gingen 
über auf die rechte Seite, ausstrahlend nach dem Nabel, dem Ober¬ 
schenkel und der Brust. Sie waren häufig, vor allem nachts im Bett, 
so stark, daß er 3 Wochen hindurch nur im Lehnstuhle sitzend schlafen 
konnte. Vom Oktober 1904 ab permanente Schmerzen im Kücken und 
rechts. Bis 29. Januar 1905 konnte Patient mit Mühe seinem Berufe 
nachgehen, von da bis Ende März 1905 bettlägerig. Nach dreiwöchiger 
Kur in einem Sanatorium wieder bis zum 15. August arbeitsfähig. 
Vom 15. August 1905 ab war er wieder bettlägerig, besonders starke Ver¬ 
schlimmerung trat am 30. September nach Erbrechen eines vom Arzte 
verordneten Pulvers auf. Am 24. Oktober konsultierte er Herrn Prof. 
Quincke, der seine Aufnahme in die medizinische Klinik in Kiel ver- 
anlaßte. Dort war er vom 25. Oktober bis 20. Dezember 1905 und 
vom 17. Januar bis 15. Februar 1906 auf der Station des Verfassers. 

Status (Prof. Quincke): Leber nicht vergrößert, verschieblich. 
Milz vergrößert (14:8). 

In der oberen Bauchhälfte, etwas mehr nach links, fühlt man in 
der Tiefe einen pulsierenden Tumor. Derselbe überragt die Mittellinie 
nach links um 7 cm, beginnt in Nabelhöhe, ist etwa 11 cm hoch. Seine 
obere Grenze ist nicht deutlich zu palpieren. Man fühlt außerdem sehr 
deutlich die Pulsation der (erweiterten?; rechten Arteria renalis. Per- 
kussions8cball der Bauchwand über dem Aneurysma ist tympanitisch. 
Pulsation des TumorB auch seitlich gerichtet. Über dem obersten Ende 
des Tumors hört man einen systolischen Ton und ein diastolisches Ge¬ 
räusch. Über den unteren zwei Dritteln nur letzteres. Im Epigastrium 
iiffuse, von oben fortgeleitete Pulsation sichtbar, nicht fühlbar. Thorax 
breit und tief. Ausdehnung bei der Atmung gut. Lunge o. B. Herz: 
Spitzenstoß im 4. Interkostalraum, 2 cm außerhalb der Mammillarlinie. 
Relative D&mpfung 5 V 2 cm nach rechts, 13 cm nach links. 1. Ton an 
ler Spitze sehr laut, 2. Ton etwas unrein. 1* Ton über Tricuspidalis 
on systolischem Blasen gefolgt. 2. Ton paukend. 

Über der Basis 1. Ton von kurzem Blasen gefolgt, rechts deutlicher 
ls links, 2. Ton sehr paukend, bis gegen das Jugulum hörbar. Im 
ugulum arcus aortae fühlbar. Pulsation von Oarotiden und Subclaviae 
uf beiden Seiten gleich. Fühlbare Arterien nicht sklerotisch. Arteriae 
?morales gleichgut pulsierend. Bei Röntgendurchleuchtung ist die Aorta 
cendens als erweitert zu erkennen. Die Erweiterung ist deutlicher in 
er Frontalansicht, als in der seitlichen Ansicht; das Herz liegt flacher 
8 gewöhnlich. 

Behandlung bestand in Bettruhe, Flüssigkeitsbeschränkung, Jod 
nerlich, Injektionen von Hydrargyrum salicylicum (12 mal 0,1) und 
?latine (12 mal 5 g). Vom 17. Januar bis 15. Februar Schmierkur 
iglich 4 g), in Gelatineinjektion (8 mal 5 g) und recht strenger Dmst- 

d Hungerkur. 
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Zu Anfang seines Klinikaufenthaltes traten häufig nachts, mit großer 
Regelmäßigkeit um 2 Uhr, starke allgemeine Leibschmerzen auf, gegen 
die Morphium gegeben werden mußte. 

Bei der Entlassung war das Aneurysma von derselben Größe, 
weniger stark pulsierend. Das Geräusch über dem Aneurysma, an In¬ 
tensität geringer, ist zuweilen überhaupt nicht hörbar, ist stets systolisch. 
Am Herzen ist über der Spitze jetzt ganz leichtes diastolisches Geräusch 
zuweilen hörbar. Uber der Pulmonalis und Aorta systolische Geräusche; 
2. Ton über der Pulmonalis weniger klappend als über der Aorta. Der 
Blutdruck war meistens erhöht, um 170 mm Hg (nach Riva-Rocci). 
Es wurde in den letzten Wochen nur ganz gelegentlich über geringe 
Schmerzen in der rechten Hüfte und im Rücken, dagegen noch über 
lästiges Klopfgefühl im Kopfe und zuweilen in den Augen geklagt. 

Nach der Entlassung strenge Schonung während 4 Wochen. Hunger- 
und Durstkur noch längere Zeit fortgesetzt. Dabei bestand häufig starkes 
Herzklopfen „bis in den Kopf und in die Augen hinein“, Leibschmerzen 
traten nicht wieder auf, Hüftschmerzen gelegentlich. Seit Ende März 
1906 ist Patient dauernd arbeitsfähig gewesen (Chef einer Exportfirma; 
tägliche Arbeitszeit ca. 10—11 Stunden, vorwiegend sitzende Be¬ 
schäftigung, gelegentlich aber auch körperliche Arbeit). Ist dabei be¬ 
schwerdefrei, bei längerem, ca. */ 2 stündigen Gehen, tritt aber noch jetzt 
regelmäßig ein Schmerzgefühl in der rechten Hüfte über der Darmbein¬ 
schaufel auf, später kommt ein Schweregefühl an der Außenseite des 
rechten Oberschenkels und gelegentlich ein Brennen in der rechten 
Leistengegend hinzu. Diese Beschwerden verschwinden in der Ruhe so¬ 
fort wieder. Nach stärkeren Anstrengungen tritt zuweilen Schwindel¬ 
gefühl, nie aber Herzklopfen ein. 

Status am 3 0. Juni 1911. Ganz guter Ernährungszustand. 
Herz (orthodiagraphisch) nach rechts 6,7, nach links 10,2 cm; bei Durch¬ 
leuchtung Herz in querliegender Stellung, in geradem Durchmesser starke 
Ausbuchtung des Aortenbogens nach links; im ersten schrägen Durch¬ 
messer bei freiem Mittelfeld Brustaorta fast 4 Querfinger breit, vorderer 
Teil des Schattens dunkler als der hintere. Perkussorisch im 1. Inter¬ 
kostalraum links vom Manubrium Schallabschwächung. Auskultatorisch 
an der Basis, über der Aorta, stärker als über der Pulmonalis bis zum 
Jugulum laut hörbar, ein systolisches Geräusch. 2. Ton über der Aorta 
ist von stark klappender Beschaffenheit, daran schließt sich ein 
kurzes diastolisches Geräusch, das nach der Spitze zu länger und deut¬ 
licher wird. Im Jugulum Pulsation der Aorta deutlich fühlbar. Kein 
Unterschied in der Pulsation der Subclaviae und der Radiales. Im 
Abdomen pulsierender Tumor nach unten bis zum Nabel reichend, nach 
oben nicht sicher abzugrenzen. Breite des Tumors ca. 7 cm, 1 / i cm 
rechts, 6 1 / 2 cm links von der Mittellinie. Recht deutliche Pulsation der 
rechten Nierenarterie. Uber dem Tumor leises, aber scharfes systolisches 
Geräusch. Pulsation beider Femorales gleich. Ischiatieus, Lumbal¬ 
muskulatur nirgends druckempfindlich. Rechtes Hüftgelenk auch bei 
extremen Bewegungen völlig frei. Keine Schmerzen beim Bewegen des 
rechten Beines. Patellar-; Achillessehnenreflexe, Pupillen normal. Blut- 
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druck rechts 169 : 75, links 162 : 70. Eine Röntgenaufnahme der Bauch¬ 
aorta gelang nicht. 'Wassermann negativ. 

Es handelt sich also um einen 43jährigen Mann, der sich vor 
16 Jahren wahrscheinlich syphilitisch infiziert hatte, bei dem vor 
9 Jahren sich Beschwerden entwickelten, die von einem schon vor 
6 Jahren von Herrn Prof. Quincke diagnostizierten Bauchaorten¬ 
aneurysma herrührten. Durch eine damals vorgenommene anti¬ 
luetische Kur in Verbindung mit Gelatineinjektionen war eine noch 
jetzt andauernde, fast vollständige funktionelle Heilung erzielt. 
Außer dem Bauchaortenaneurysma bestand eine aneurysmatische 
Erweiterung des Anfangsteiles der Brustaorta mit Beteiligung der 
Aortenklappen. 


Bei den beschriebenen 6 Fällen sehen wir als Ursache für 
die Entstehung des Bauchaortenaneurysmas eine luetische Infektion 
an. Diese Infektion ist ganz sicher für die Fälle 1—5. Fall 1, 
wo die Anamnese im Stich läßt, zeigte eine stark positive Wasser¬ 
mannreaktion. Bei Fall 2—5 läßt die Anamnese keinen Zweifel 
zu, alle waren spezifisch behandelt, w f enn auch wohl, mit Ausnahme 
von Fall 5, ungenügend. Von Fall 2 und Fall 4, von denen letzterer 
eine negative Wassermannreaktion hatte, lagen zudem alte Kranken¬ 
geschichten über die syphilitische Erkrankung vor. Bei Fall 6 
ist zwar der Wassermann negativ und auch von Sekundär¬ 
erscheinungen nichts bekannt; die Tatsache aber, daß der in der 
Anamnese vorhandene Schanker von einem Arzte exzidiert wurde, 
spricht dafür,. daß es sich um einen syphilitischen gehandelt hat. 

Auf eine spezifische Erkrankung des Nervensystem hinweisende 
Symptome, welche wir bei allen Arten von Aneurysma und bei 
der Aortitis luetica recht häufig sehen, finden wir unter unseren 
Fällen nur bei 1, wo eine entrundete Pupille vorhanden war. 

Als anatomische Veränderung, die — abgesehen vom Aneurysma 
selbst — als syphilitische anzusehen ist, ist zunächst die bei allen 
4 zur Sektion gekommenen Fällen gefundene ausgedehnte Mes- 
aortitis (Heller-Döhle) zu erwähnen. Sie fand sich jedesmal 
außer an der Bauchaorta besonders am Anfangsteile der Brust¬ 
aorta und ganz besonders um die Abgangsstellen der Gefäße herum. 

An wahrscheinlich luetischen Veränderungen fanden sich bei 
Fall 1 glatte Zunge, bei Fall 4 ausgesprochene Hodenschwielen 
und kleine Infiltrationsherde in der Leber und chorioidische Ver¬ 
änderungen an den Augen. 

Traumen spielten bei der Ätiologie uuserer Fälle keine Rolle. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 101. Bd. 31 
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Stärkeres Potatorium war bei Fall 4 und 5 vorhanden. Die Dauer 
zwischen der Inetischen Infektion und dem Beginne der durch das 
Aneurysma bedingten Symptome betrug bei Fall 2 and 3 ca. 
5 Jahre, bei Fall 6 ca. 8 Jahre, bei Fall 14 ca. 10 Jahre, bei Fall 5 
36 Jahre. 

Als besonders hervorstechendes subjektives Symptom traten 
bei den Fällen 1—3 und Fall 5 und 6 die Schmerzen hervor, 
während bei Fall 4, wo Fibrinmassen in dem relativ kleinen Aneu- 
rysma eine sehr starke Verengung des Aortenlumens bedingten, 
allgemeine Stauungserscheinungen im Vordergründe standen. 

Wenn wir vorläufig nur die ersten 4 Fälle, bei denen durch 
die Sektion die anatomischen Verhältnisse klargestellt sind, in Be¬ 
tracht ziehen, so finden wir, bei Fall 2 und 3 besonders auffällig, 
Schmerzen von einem zweifachen Charakter. Während bei diesen 
Fällen dauernd ein gewisses Druckgefühl in der Magengegend be¬ 
stand, traten anfallsweise, sowohl nach Anstrengungen, als auch 
bei Fall 3 in der Ruhe nachts, außerordentlich heftige, den ganzen 
Leib einnehmende, mit Meteorisraus, Verhaltung von Winden und 
Stuhlgang, mit Erbrechen und Aufstoßen einhergehende Schmerzen 
auf, die in ihrer ganzen Art an Bleikolik oder an tabische Krisen 
erinnerten und auch in dem einen Falle in mehreren Kranken¬ 
häusern dafür gehalten wurden. Diese doppelte Art der Schmerzen 
scheint bei Bauchaortenaneurysmen häufig vorzukommen. Schon 
Stokes erwähnt unter den charakteristischen Symptomen „I. das 
Auftreten eines tiefsitzenden Schmerzes im Rücken mit neur¬ 
algischen Exacerbationen bei jeder Lageveränderung, 2. die Aus¬ 
breitung dieses Schmerzes auf den Darmkanal, wodurch ein fürchter¬ 
liches Leiden entsteht, wie bei der Malerkolik“. Stokes selbst 
hält diese Schmerzen für neuralgische, und diese Anschauung 
scheint auch noch allgemein zu gelten. Man nimmt an, daß die 
mehr oder weniger gleichmäßigen Schmerzen durch den Druck des 
Aneurysmas auf die Hohlorgane und die Wirbelsäule bedingt seien, 
daß der anfallsweise Schmerz aber seine Ursache habe in einer 
Neuralgie des Nervenplexus, und daß diese Neuralgie durch den 
Druck des Aneurysmas auf die Plexus bedingt sei. Einzusehen 
ist bei dieser Erklärung nicht, weshalb andere Tumoren, die ja an 
derselben Stelle durchaus nicht selten sind (Pankreascarcinome, 
Drüsenmetastasen usw.), nicht auch solche Kolikparoxysmen hervor- 
rufen könnten. Mir scheint eine andere Erklärung plausibler. 

Schmerzparoxysmen sehen wir außer bei den Neuralgien in 
ganz ausgesprochener Weise bei Zuständen plötzlichen vollständigen 
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oder teilweisen Gefäßverschlusses, z. B. der (Koronararterien bei 
der Angina pectoris, der Gefäße der unteren Extremitäten, bei der 
Dysbasia arteriosclerotica. Anatomisch findet man hierbei bekannt¬ 
lich fast stets krankhafte Prozesse, welche die in Betracht kommen¬ 
den Gefäße verengern. Der Schmerz kommt dann zustande, wenn 
die Blutmenge, die für das ruhende Organ noch gerade genügt, 
bei einer von diesem Organe verlangten Mehrleistung infolge 
mangelnden Zuflusses durch das anatomisch verengte, wahrscheinlich 
dann oft auch spastisch kontrahierte Gefäß nicht mehr ausreicht, 
wenn also eine relative Ischämie eintritt. 

Daß auch bei arteriosklerotischen Erkrankungen der Darm¬ 
arterien ähnliche Zustände in dem dazu gehörigen Gebiete Vor¬ 
kommen, beweisen uns zahlreiche Fälle, die gerade in den letzten 
Jahren mitgeteilt wurden (Ortner, Schnitzler, Breuer, War- 
burg, Rosengart, Perutzu. a.). Das klinisch Hervorstechendste 
in diesen Fällen ist der Schmerz, verbunden mit Obstipation und 
Meteorismus. Wo der Sitz des Schmerzes ist, ob in den Gefäßen 
selbst, ob im Darm, ob im sympathischen Geflecht, ist dabei noch 
nicht einwandfrei entschieden; an der Tatsache, daß Anämie 
größerer Darmbezirke Schmerz verursacht, kann aber nicht mehr 
gezweifelt werden. Meteorismus und Obstipation erklären sich 
aus der Anämie ohne weiteres, seitdem wir aus dem Tierexperi¬ 
mente wissen, daß Anämie des Darmes nach vorausgegangener 
kurzer Erregung zur Lähmung der Muskulatur führt (siehe bei 
Ortner). 

Bei zweien unserer Fälle, Nr. 2 und 3, wo die Schmerzen 
einen besonders ausgesprochenen anfallsweisen Charakter hatten, 
handelte es sich, wie so häufig, um Aneurysmen an den Abgangs¬ 
stellen der großen Darmgefäße, der Art. coeliaca und der Art. 
mesaraica super. 

Die aus dem Aneurysmasacke entspringenden Gefäße werden 
in der Regel durch Fibringerinnsel an ihrem Abgänge verengt 
sein. Wir sehen das bei Fall 2, an der Art. mesaraica sup., bei 
Fall 3 an der Art. coeliaca, wo offenbar infolge längeren Bestehens 
der Verengerung eine starke Atrophie des Gefäßes auch in seinem 
weiteren Verlaufe eingetreten war. Die Verengerung kann aber 
außer durch Fibrinthromben auch auf andere Weise zustande 
kommen. Ein Gefäß, das seinen Ursprung nahe der Peripherie 
des Sackes nimmt, bekommt statt der mehr oder weniger recht¬ 
winkeligen eine ausgesprochene spitzwinkelige Abgangsrichtung, 
ja die Arterie muß der Wand, der sie entspringt, vielfach parallel 
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laufen. Dabei wird sie durch den Aneurysmasack komprimiert. 
An der Abgangsstelle selbst nähert sich die obere Wand des unter 
spitzem Winkel abgehenden Gefäßes seiner unteren, uud aus der 
kreisrunden Abgangsöffnung wird eine schlitzförmige. Das sehen 
wir besonders charakteristisch bei Fall 3, wo der Abgang der fast 
unmittelbar an der Peripherie außerhalb des Bereiches der Throm¬ 
ben entspringenden Arteria mesaraica superior aus einem leicht 
bogenförmigen Schlitze besteht. 

Bei diesem Falle ist anamnestisch wichtig — auch für unsere 
Auffassung der Schmerzursache —, daß Kolikschmerzen 3V 2 Wochen 
ante mortem in einer Weise auftraten, die in ganz ähnlicher Art 
ein Jahr vorher begonnen und dann nach einem halben Jahre von 
selbst verschwunden waren. Die Dauer des Aneurysmas betrug 
hier nach seiner Größe offenbar längere Zeit, sicher länger als 
3^2 Wochen. Dagegen muß man annehmen, daß die unmittelbar 
am Rande entspringende Arteria mesaraica superior erst seit 
kürzerer Zeit in den Bereich des Aneurysmas ein gezogen war. 
Die ein halb Jahr vorher vorhandenen, in ihrer Art den kurz vor 
dem Tode auftretenden, ganz ähnlichen Beschwerden auf etwas 
anderes zu beziehen als auf das Aneurysma, ist bei dem Fehlen 
jeder anderen anatomischen Veränderung nicht angängig. 

Wir glauben, daß die anfängliche Schmerzperiode bedingt war 
durch eine Verengerung der Art. coeliaca, in deren unmittelbarer 
Nähe das Aneurysma nach seinem anatomischen Baue begonnen 
haben muß, daß allmählich durch Anastomosenbildung zwischen 
Art. mesaraica und Art. coeliaca die Blutversorgung des Cöliaca- 
bezirkes wieder normal wurde, und damit auch die Schmerzen 
aut hörten, bis 3 */ 2 Wochen ante mortem mit der Einbeziehung 
der Art. mesaraica sup. in das Aneurysma und der — anatomisch 
nachweisbaren — ausgesprochenen Verengerung ihres Lumens von 
neuem die Schmerzanfälle einsetzten. 

Vollständiges länger andauerndes Nachlassen der Schmerzen 
scheint überhaupt recht häufig vorzukommen, und zwar so, daß 
Stokes „die zeitweilige vollständige Intermission des Schmerzes“ 
als zugehörig zur Symptomengruppe des Bauchaortenaneurysmas 
ansieht. Gerade bei der Prädilektionsstelle des Aneurysmas am 
Abgänge der großen Gefäße dürften sich ähnliche Verhältnisse, 
wie sie für unseren Fall anzunehmen sind, oft wiederholen und 
sich dadurch zum Teil die sonst sicher doch schwer zu deutenden 
Intermissionen erklären. 

In ihrer Art und in ihrem Auftreten waren die Schmerzen 
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am besten beobachtet von Fall 5. Die Schmerzen waren sehr 
heftig, diffus, mit Meteorismusgefühl, Aufstoßen und Verstopfung 
verbunden. Sie traten mehrere Stunden nach dem Essen auf, 
auch im Liegen, offenbar, wenn die Verdauungsarbeit dem Darme 
zufiel und das Gebiet der Mesaraica der Hyperämie bedurfte. 
Sie traten außerdem auch nach stärkeren Anstrengungen (Gehen) 
ganz unabhängig vom Essen auf und verschwanden dann sofort,, 
wenn Pat sich hinlegte. Offenbar stellten solche Anstren- 
guugen zu große Anforderungen an das Herz, so daß es daa 
Splanchnicusgebiet nicht genügend versorgen konnte. Diese Art 
der Schmerzen schien uns so charakteristisch, daß daraus allein 
hei dem Fehlen einer anderen Ursache und bei der positiven» 
Luesanamnese die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Bauchaorten¬ 
aneurysma gestellt wurde, die durch das Röntgenbild denn auch 
bestätigt wurde. 

Im Gegensätze zu den eben geschilderten Fällen steht Fall 1, 
wo das Aneurysma aus der hinteren Äortenwand entsprungen war, 
die großen Bauchgefäße nicht in Mitleidenschaft zog, dafür aber 
bei seinem Wachstum nach hinten Wirbelsäule und linksseitige 
Rippen in ausgedehntem Maße arrodierte und bei seiner Größe zur 
starken Verlagerung der umgebenden Eingeweide führte. Hier 
war der Schmerz ein fast kontinuierlich gleich heftiger, so daß er 
andauernd mit hohen Morphiumdosen bekämpft werden mußte. 

Besonderer Art — die Patienten geben selbst das Gefühl an, 
daß etwas gerissen sein müsse — und besonders heftig ist der 
Schmerz, der mit dem Platzen eines Aneurysmas und dem darauf 
folgenden Blutergusse in die Bauchhöhle und vor allem in daa 
Peritoneum verbunden ist. Der stets dabei auftretende Kollaps 
scheint oft mehr auf Schmerz und Chocwirkung, als auf die nicht 
immer so beträchtliche Blutung zurückzuführen zu sein, wenigstens 
war in Fall 2 der Kollaps durch einen relativ kleinen Blutergufi 
zwischen die Peritonealwände bedingt. 

Außer dem Schmerze kann die Kompression gewisser Organe 
andere Störungen veranlassen, welche die klinische Aufmerksam¬ 
keit besonders auf dieses Organ lenken. So wurde bei Fall 2 
durch Kompression des Duodenums durch das Aneurysma gegen 
den unteren Leberrand eine motorische Mageninsufficienz hervor¬ 
gerufen. 

Bei Fall 1 und 2 führte die Kompression der Vena lienalis 
durch das Aneurysma zu einer sehr starken Milzvergrößerung in¬ 
folge Stauung. Dieses Symptom scheint mir bemerkenswert und 
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wird sich sicher bei genauer klinischer Untersuchung auch in 
anderen Fällen von Bauchaortenaneurysma zuweilen finden. Ob 
die in Fall 6 gefundene Milzvergrößerung mit einer Kompression 
der Milzvenen durch das Aneurysma zusammenhängt oder ob sie 
durch die überstandene Malaria bedingt ist, entzieht sich unserer 
Beurteilung. 

Temperaturerhöhungen leichterer Art waren in Fall 1—3 vor¬ 
handen, und zwar während der ganzen Beobachtungsdauer, ohne 
daß stärkere Stauungen in der Lunge dabei immer nachweisbar 
gewesen wären. 

Die perkussorische Untersuchung des Herzens ergab bei 
Fall 1—3 keine wesentliche Vergrößerung, bei Fall 4, 5 und 6 
dagegen wesentliche Vergrößerung. 

Die auskultatorische Untersuchung des Herzens ei-gab normale 
Verhältnisse bei Fall 2, 3 und 5. Sehr laute systolische Geräusche 
über der Basis bei Fall 1 müssen, da der Klappenapparat intakt 
war, auf Verbiegungen und Abknickungen der großen Arterien¬ 
stämme bei dem durch den Aneurysmasack emporgehobenen Herzen 
bezogen werden; möglich ist es allerdings auch, daß sie durch die 
bei der Sektion gefundenen leichten perikarditischen Auflagerungen 
verursacht waren, wenn auch die Geräusche nur systolisch waren 
und nach ihrem Charakter nicht perikarditisch zu sein schienen. 
Gelegentliche systolische Geräusche über der Spitze bei Fall 4 
sind als Muskelinsufficienzgeräusche zu deuten. Bei Fall 6 ist das 
systolische Geräusch über der Aorta und das an einen zweiten 
klappenden Ton sich anschließende diastolische Geräusch, wie das 
Röntgenbild uns zeigt, durch eine aneurysmatische Erweiterung 
der Aorta ascendens mit Insufficienz des Aortenklappenapparates 
bedingt. 

Unter den Fällen, wo nach Geräuschen über dem Aneurysma 
gesucht wurde, fehlten sie bei Fall 1, sicher infolge der dicken 
Fibringerinnsel, die hier den Sack auskleideten, und bei Fall 5, 
wo offenbar infolge der diffusen Erweiterung der Aorta descendens 
thoracica ein plötzlicher Übergang eines engeren Lumens in ein 
weiteres nicht vorhanden war. Bei Fall 6 war dauernd ein 
systolisches, zu Anfang auch ein diastolisches Geräusch zu hören, 
dessen Entstehen nicht leicht zu deuten ist, das aber auch in 
anderen Fällen beschrieben ist. 

Eine expansive Pulsation des Bauchaortenaneurysmas, die als 
charakteristisch, für die Diagnose entscheidend anzusehen ist, 
wurde bei Fall 1 gefühlt, hier aber nur von der Rückseite, nicht 
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Von der Bauchseite aus, und bei Fall 6. Bei den übrigen Fällen 
ist in den Krankengeschichten nichts davon erwähnt, was übrigens 
für die Fälle 3 und 4 bei der Kleinheit und versteckten Lage des 
Aneurysmas nicht wunderbar ist. Bei Fall 2 wurde zwar der 
Tumor an sich aus einer gewissen Resistenz diagnostiziert, die 
Pulsation war aber nicht so deutlich, daß erfahrene Untersucher 
in mehreren Krankenhäusern daraus die sichere Diagnose hätten 
stellen können. Bei Fall 6 war die Palpation dadurch erleichtert, 
daß das Aneurysma bis unter den Nabel reichte. 

Der Puls war bei Fall 1, 2 und 3 dauernd erhöht (bei Fall 1 
in den letzten Wochen zwischen 120 und 140, bei Fall 2 und 3 
um 100 herum). Normale Frequenz zeigten Fall 5 und 6. Bei 
Fall 4 war der Puls meistens um 60 herum, öfters 56, erreichte 
90 nur ganz gelegentlich und betrug auch in den letzten Wochen 
nur 70—80. 

Der Blutdruck wurde nur bei Fall 1, 4, 5 und 6 bestimmt. 
Bei Fall 1 war er herabgesetzt und dabei bei mehrfachen Unter¬ 
suchungen auf der linken Seite kleiner als auf der rechten. Solche 
Differenzen zwischen rechts und links fanden sich bei Fall 5 und 6. 
Sie sind sicher bedingt durch mesaortitische Veränderungen an 
der Brustaorta und kommen nach unseren Erfahrungen bei dieser 
Erkrankung mit und ohne Aorteninsufficienz außerordentlich häufig 
vor. Bei Fall 5 und 6 bestand mäßige Drnckerhöhung. Bei 
Fall 6 war dabei eine relativ große Differenz zwischen systoli¬ 
schem und diastolischem Druck infolge der Aorteninsufficienz vor¬ 
handen. Bei Fall 4 war der Blutdruck ganz beträchtlich erhöht; 
er nahm, worauf noch zurückzukommen sein wird, zu, während 
sich Stauungserscheinungen an der unteren Körperhälfte einstellten, 
erreichte seinen höchsten Wert von 245 mm Hg bei enormer 
Stauung, wobei die Pulsfrequenz nur 56 betrug, und ging bei dem 
Verschwinden der Ödeme auf 220 mm zurück. 

Anatomisch fand sich, dem Blutdruck entsprechend, bei Fall 1 
ein kleines, schlaffes, bei Fall 4 ein sehr stark hypertrophisches 
Herz. Bei Fall 2 und 3, wo ja Blutdruckmessungen nicht vorge¬ 
nommen waren, war mäßige Herzhypertrophie vorhanden. 

Wie in unseren Fällen ist Herzhypertrophie bei Aneurysma 
häufig, aber durchaus nicht immer vorhanden. Nach Quincke 
ist das Ausbleiben der Hypertrophie durchaus begreiflich, da in 
dem Vorhandensein eines aneurysmatischen Sackes an sich ein er¬ 
hebliches Kreislauf hindernis nicht gegeben sei; für eine vorhandene 
Hypertrophie sind nach ihm andere Momente, Arteriosklerose, 
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Klappenfehler usw., verantwortlich zu machen. Auch bei unseren 
Fällen 2, 3 und 4 ist die Hypertrophie durch besondere Umstände 
zu erklären. 

Bei Fall 4 handelt es sich ja eigentlich nur anatomisch um 
ein Aneurysma, vom mechanischen Standpunkte aus dagegen liegt 
nicht eine Erweiterung der Strombahn, sondern eine recht be¬ 
trächtliche konzentrische Verengerung vor, die — wie schon be¬ 
richtet — oberhalb der Art. coeliaca beginnt, bis zu den Nieren¬ 
arterien reicht, und bedingt ist durch der aneurysmatisch erweiterten 
Aorten wand fest ansitzende Fibringerinnsel. 

Daß ein Stromhindernis an dieser Stelle zur Blutdrucksteige¬ 
rung führen muß, wissen wir längst aus den Versuchen von 
Ludwig und Thiry, die im Tierversuche durch Kompression 
der Bauchaorta, dicht unterhalb des Zwerchfells, eine sehr be¬ 
trächtliche arterielle Drucksteigerung hervorrufen konnten (Nieren¬ 
veränderungen chronisch indurativer Art, die ja sonst die häufigste 
Ursache solch starker Blutdruckerhöhung sind und auch von uns 
angenommen wurden, waren nicht vorhanden). Interessant ist die 
Tatsache, daß in unserem Falle nicht nur der linke, sondern auch 
der rechte Ventrikel hypertrophisch war. Dafür geben uns Ver¬ 
suche von Kauders die Erklärung. Kauders maß im Tier¬ 
versuch nach Aortenkompression den Druck sowohl im linken 
Ventrikel wie im linken Vorhofe. Dabei fand sich, daß unmittelbar 
mit der Aortenkompression der Druck im linken Ventrikel an- 
stieg, und nur wenig später sich auch eine recht beträchtliche 
Steigerung des Vorhofdrucks einstellte. Dieses Steigen des Vor¬ 
hofdruckes läßt sich, da der Zufluß zum rechten Herzen nicht er¬ 
höht sein kann, sondern eher vermindert ist, nur durch Stauung 
der aus den Lungen abfließenden Blutmengen im linken Vorhof 
infolge Mangelhaftigkeit der Kontraktionen des linken Ventrikels 
erklären. Eine Stauung im linken Vorhofe muß aber zu einer 
Mehrleistung des rechten Herzens mnd bei längerer Dauer zu 
einer Hypertrophie desselben führen. 

Die merkwürdige Tatsache, daß sich bei diesem Falle 4 die 
schwersten Stauungen entwickelten, gleichzeitig mit enormer Er¬ 
höhung des Blutdrucks, und bei langsamem Pulse, und daß mit 
dem Schwinden der Ödeme der Blutdruck sank, wird am besten 
durch die Annahme erklärt, daß das Primäre eine Mesaortitis war, 
daß dann an der krankhaft veränderten Wand sich Fibringerinnsel 
anhefteten und zu einer sehr hochgradigen Verengerung führten, 
einer Verengerung, die trotz der nun eintretenden Blutdruck- 
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Steigerung schwere Kompensationsstörungen veranlaßt«, daß der 
erhöhte Blutdruck dann die erkrankte weniger widerstandsfähige 
Aortenwand ausw’eitete, das Stromhindernis dadurch geringer wurde, 
nnd jetzt, trotz Sinkens des Blutdrucks, die Ödeme weggeschafft 
werden konnten. Da die Verengerung nicht ganz beseitigt werden 
konnte, vielleicht sich mit der Zeit auch wieder neue Fibrin¬ 
gerinnsel ansetzten, wurde von dem Herzen eine dauernde Mehr¬ 
arbeit gefordert, die schließlich zu seiner Erlahmung führen mußte. 

Die geringe Herzvergrößerung findet in den Fällen 2 und 3 
ihre Erklärung ebenso wie bei Fall 4 in besonderen mechanischen 
Verhältnissen. Hasenfeld fand unter zahlreichen Fällen von 
Arteriosklerose eine Hypertrophie des Herzens und speziell des 
linken Ventrikels, nur bei stärkerer Sklerose der Splanchnicus- 
gefäße. Dabei waren die Gefäßveränderungen nicht in den kleinen 
Darmarterien vorhanden, sondern nur in den großen Gefäßstämmen, 
und auch hier durchaus nicht gleichmäßig. Als Ursache der Herz¬ 
hypertrophie sieht er eine Blutdrucksteigerung an, die nötig sei, 
um das durch die arteriosklerotischen Wandverdickungen bedingte 
Hindernis zu einem so wichtigen Gefäßgebiete, wie es die Splanch- 
nicusgefäße sind, zu überwinden. Eine Verengerung am Anfangs¬ 
teile großer und wichtiger Eingeweidearterien, die ein ähnliches, 
wahrscheinlich sogar stärkeres, wenn auch nur kürzere Zeit an¬ 
dauerndes Stromhindernis bilden, war aber, wie geschildert, auch 
bei unseren Fällen 2 und 3 vorhanden. Die gleichen mechanischen 
Hindernisse mußten dieselben Folgeerscheinungen von seiten des 
Herzens, d. i. Hypertrophie, hervorrufen. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei Fall 1—3 um sack¬ 
förmige, bei Fall 4 um ein spindelförmiges Aneurysma. Die spindel¬ 
förmigen Aneurysmen sind an der Bauchaorta an sich schon selten; 
einen Fall, wo, wie bei unserem, in einem solchen Aneurysma 
Fibringerinnsel das Lumen eine Strecke weit gleichmäßig ver¬ 
engten, habe ich in der mir zugänglichen Literatur nicht erwähnt 
gefunden. 

Der Sitz der Aneurysmen war (unter den zur Sektion ge¬ 
kommenen Fällen) stets im oberen Teile, entsprechend den Ab¬ 
gangsstellen der oberen großen Gefäße; von den sackförmigen 
Aneurysmen entsprangen zwei von der Vorderwand, eins von der 
Hinterwand. Der Ursprung der Aneur} r smen an der Vorderwand 
mit Einbeziehung der großen Gefäße ist der gewöhnliche. Die 
mesaortitischen Veränderungen, das Vorstadium des Aneurysmas, 
haben ihren Sitz auch vorwiegend vorn, und zwar an den Ab- 
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gangsstellen der Eingeweidegefäße, was schon länger bekannt ist, 
nnd wovon auch wir uns an zahlreichen Präparaten überzeugen 
konnten. Es hängt das wohl damit zusammen, daß um die Ab¬ 
gangsstellen herum die Gefäßwand infolge Wirbelbildungen des 
Blutes in höherem Grade in Anspruch genommen wird als in ihrem 
sonstigen Verlaufe. — Auch die Häufigkeit arteriosklerotischer Ver¬ 
änderungen an denselben Stellen wird so erklärt (s. Schrötter, 
Erkrankungen der Gefäße, p. 55) — vielleicht spielt auch, wie 
Köster und Kraft (s. b. Kraft) meinen, der Reichtum von Vasa 
vasorum, in deren Verlaufe sich die mesaortitischen Veränderungen 
am stärksten entwickeln, gerade an den Gefäßabgängen mit Hinzu 
kommt, daß nach Eppinger das elastische Gewebe an den Ab¬ 
gangsstellen der Gefäße relativ sparsam ist und nach Manchot 
das der Aorta mit dem der abgehenden Gefäße relativ locker ver¬ 
bunden ist, so daß schon normalerweise hier eine weniger leistungs¬ 
fähige Gefäßwand vorhanden ist. Bedenken wir ferner, daß sich 
sackförmige Aneurysmen mit Vorliebe da entwickeln, wo sie einen 
möglichst geringen Widerstand finden, z. B. am Bein nach der 
Kniekehle, am Arme nach der Ellenbeuge zu, so werden wir es 
erklärlich finden, daß an der Bauchaorta sich die Aneurysmen nach 
vorn, wo sich die Abgangsstellen der großen Gefäße befinden, und 
wo gleichzeitig der Widerstand geringer ist als seitlich und vor 
allem hinten, entwickeln. 

Ein Ursprung von der hinteren Wand ist recht selten. Ein 
an Ausdehnung und Größe ähnlicher Fall wie unser Fall 1 ist 
von Osler (The Lancet 1905, p. 1093) beschrieben. Die Fig. 1 
seiner Arbeit entspricht fast genau unserer Abbildung. Während 
aber bei Osler eine Pulsation nicht vorhanden war, handelte es 
sich bei uns um einen mächtig pulsierenden Tumor. 

Was die Diagnose des Bauchaortenaneurysmas anlangt, so wird 
sie, wie die Literatur beweist, außerordentlich oft verfehlt, nnd 
ja auch unter unseren 6 Fällen dreimal. Einiges, was die Diagnosen¬ 
stellung erleichtern kann, haben wir nun aus unseren Fällen gelernt 
Bei allen Fällen unklarer Schmerzen im unteren Rücken und Bauch 
muß man, nach Ausschließung anderer Ursachen, an Aneurysma 
der Bauchaorta denken, besonders wenn, ev. neben dauernden 
geringen Schmerzen, Kolikschmerzen im ganzen Leibe, die von 
Nahrungsaufnahme oder Anstrengungen abhängig sind, auftreten. 
Da die Ursache des Aneurysmas in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle die Syphilis ist, wird hierauf besonders zu fahnden sein 
es ist die Wassermannreaktion anzustellen; es ist auf Nerven- 
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Symptome zu achten, die wir im Spätstadium der Syphilis häufig 
finden (verzogene oder lichtstarre Pupillen, fehlende Achillessehnen* 
oder Patellarreflexe usw.). Da sehr häufig bei Aneurysmen der 
Bauchaorta sich mesaortitische Veränderungen an der Brustaorta 
finden, und diese in einigermaßen' ausgesprochenen Fällen im 
Böntgenbilde sich darstellen, wird die Durchleuchtung des Thorax 
vorzunehmen sein. Nach D e n e k e findet man bei Durchleuchtung 
im 1. schrägen Durchmesser das Aortenband verbreitert, den 
Schatten aber nicht erheblich vertieft, nicht tiefer als den Herz¬ 
schatten, und so, daß man durch ihn hindurch die Rippenschatten 
noch deutlich verfolgen kann. Zuweilen wird man an der Brust¬ 
aorta, wie Fall 5 lehrt, so Aneurysmen finden, die mit anderen 
Untersuchungsmethoden nicht nachzuweisen sind. 

Außer der Durchleuchtung ist eine Röntgenaufnahme mit Ein¬ 
stellung auf das Herz und den oberen Teil der Bauchaorta vorzu¬ 
nehmen. Im Röntgeninstitute des hiesigen Krankenhauses (Prof. 
Alb er s-Schönberg) sind in letzter Zeit mit Müller-Linde- 
mann’sehen Röhren (Stromstärke 50 Milliampere, Belichtungs¬ 
dauer Vio Sek.) in 1 m Entfernung bei dorsoventraler Strahlrich¬ 
tung zahlreiche Aufnahmen des Thorax gemacht, auf denen die 
absteigende Aorta aus dem Herzschatten und dem obersten Teile 
des diffusen Bauchschattens sich deutlich abhebt. Verbreiterung 
dieses Schattens, wie Fall 5 ihn zeigt, beweist das Vorhandensein 
einer aneurysmatischen Erweiterung. 

Die Messung des Blutdrucks soll am rechten und linken Ober¬ 
arm, die natürlich gleich gelagert sein müssen, vorgenommen 
werden. Wenn sich dabei konstant die gleichen, nicht zu kleinen 
Differenzen ergeben, so spricht das für eine Aortenerkrankung und 
macht im gegebenen Falle den Verdacht eines Bauchaortenaneurymas 
wahrscheinlich. Es ist ferner auf Milzvergrößerung zu untersuchen, 
die — wie wir sahen — bei Bauchaortenaneurysma durch Stauung 
der Milzvene bedingt Vorkommen kann. 

Am wichtigsten für die Diagnose ist und bleibt natürlich die 
Palpation, die das Aneurysma als einen nach allen Seiten pulsierenden 
Tumor erkennen läßt. Aber auch ohne daß ein solcher vorhanden 
ist, können wir aus den Symptomen die Wahrscheinlichkeits¬ 
diagnose stellen, die dann durch das Röntgenbild, wie wir sahen, 
gesichert werden kann. 

Die Dauer der Erkrankung, d. h. der Krankheitssymptome, betrug 
bei Fall 1 8 Monate, Fall 2 9 Wochen, bei Fall 3 1 Jahr, bei Fall 4 
ca. 8 Monate. Der Tod erfolgte durch Perforation des Aneurysmas 
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bei Fall 1, 2 und 3, an allgemeiner Erschöpfung und Herzschwäche 
bei Fall 4. Unter den noch lebenden Patienten bestehen die Be¬ 
schwerden bei Fall 5 seit 9 Monaten, bei Fall 6 begannen sie 
vor 9 Jahren, wurden dann aber durch die vor 6 Jahren durch¬ 
geführte Kur zur fast vollkommenen Heilung gebracht, einer Hei¬ 
lung, die bis jetzt angehalten hat. Ein solch günstiger Verlauf 
gehört offenbar zu den größten Seltenheiten. 

Was die Therapie anlangt, so möchten wir die bei diesem 
Falle erprobte überhaupt für das Bauchaortenaneurysma empfehlen. 
Sie bestand, wie noch einmal zu erwähnen erlaubt sei, in absoluter 
Bettruhe, in einer Durst- und Hungerkur, in Gelatineinjektionen 
(50 ccm einer 10 °/ 0 Lösung jeden 5. Tag), und in einer energischen 
Quecksilber- und Jodkur. 

Die spezifische Kur empfehlen wir möglichst bis zum Negativ¬ 
werden der Wassermannreaktion fortzusetzen. Bei Fällen von 
Brustaortenaneurysmen und Mesaortitis luetica, die in unserem 
Krankenhause behandelt waren, ergaben Nachuntersuchungen von 
Dr. Lippmann, daß bei den Patienten, die sich längere Zeit hin¬ 
durch bei leidlichem Wohlbefinden hielten, fast stets die positive 
Wassermann’sche Reaktion zu einer negativen geworden war. Auch 
bei Fall 6, der subjektiv zur Heilung gekommen war, erwarteten 
wir deshalb a priori eine negative Reaktion, die auch in der Tat 
vorhanden war. 

Herrn Professor D e n e k e erlaube ich mir für die Überlassung 
des Materials und das der Arbeit erwiesene Interesse meinen er¬ 
gebenen Dank auszusprechen. 
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Aus dem pharmakologischen Laboratorium an der Nikolai- 

Universität in Saratow. Direktor: Prof. B. I. Slowtzow. 

Znr Frage des Chemismus des Magens. Ein neues 

Probefrühstück. 

Erste Mitteilung. 

Von 

S. Mlntz. 

Von allen Methoden zum Studium der Physiologie der Ver¬ 
dauung hat sich die experimentelle als die fruchtbringendste er¬ 
wiesen. Die Bedeutung des Appetitsaftes, der Einfluß der einzelnen 
Nahrungsmittel auf die Ausscheidung und Zusammensetzung des 
Magensaftes — diese ganze Revolution in unseren Begriffen von 
dem Magenchemismus wurde durch die genaue Methodik von 
I. P. Pawlow herbeigeführt. Man darf jedoch nicht vergessen, 
daß das Experiment im Laboratorium eben wegen seiner Reinheit 
nicht imstande ist, die Wirklichkeit in ihrer Ganzheit zu reprodu¬ 
zieren, da dieselbe stets komplizierter ist als das Experiment. So 
wie das mathematische Dreieck nur eine Abstraktion, ein Symbol 
des Dreiecks der Wirklichkeit ist, so sind auch die Experimente 
von Pawlow am isolierten Magen nicht imstande, das wirkliche 
Bild der sekretorischen Tätigkeit des Magens vollkommen zu 
reflektieren. Es ist nämlich beim Experiment das eigenartige Spiel 
der Pyloruskontraktionen ausgeschaltet, die Wandungen des kleinen 
Magens werden von konzentriertem Magensaft bespült, dessen 
Acidität 5 pro Mille übersteigt, was unter normalen Verhältnissen 
nicht der Fall ist, da der Magensaft gewöhnlich durch die Flüssig¬ 
keiten der zur Einführung gelangenden Nahrung verdünnt wird. 
Desgleichen ist auch der Zufluß von Speichel ausgeschaltet, dem 
vielleicht auch andere Funktionen als die uns bekannten zukommen. 

Der Wirklichkeit näher ist die klinische Methode der Unter¬ 
suchung des Mageninhalts mittels Sonde, und es unterliegt keinem 
Zweifel, daß wir, wenn wir zum Ausgangspunkt unserer Unter- 
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Buchungen die breiten Ideen der experimentellen Physiologie 
machen würden, welche dank der Genauigkeit der Methodik stets 
eine leitende Rolle spielen wird, auch mittels unvollkommener 
klinischer Untersuchungsmethoden die Ergebnisse des Experiments 
im Laboratorium korrigieren, der Wirklichkeit näher bringen 
können. 

Von allen bestehenden Methoden der Untersuchung des Magen¬ 
chemismus mittels Sonde vermag die Mehrzahl unseren Anforde¬ 
rungen nicht zu genügen, und die größten Mängel weist gerade 
das allgemein angenommene Probefrühstück von Boas-Ewald 
auf. Solange die Klinik auf diese grobe Methode nicht verzichten 
wird, werden wir in der Frage der Diagnose und Therapie der 
Magenerkrankungen noch lange nicht von der Stelle kommen 
können. 

Wir möchten die bezüglichen grundlegenden Ausführungen 
von Sahlil)) hier wiedergeben. 

In einzelnen Fällen, führt er aus, wurden mittels der üblichen 
Untersuchungsmethoden allerdings äußerst wertvolle und für die 
Behandlung sogar nützliche Daten in bezug auf die Magenfunktion 
erhoben. Nichtsdestoweniger basiere die mutmaßliche Genauigkeit 
aller dieser Methoden der Magenuntersuchung nur auf Täuschung, 
und man müsse einen großen Teil der auf die Ausarbeitung dieser 
Methode aufgewendeten Arbeit als verloren betrachten . . . Die 
Resultate der quantitativen Untersuchung des ausgeheberten Magen¬ 
saftes wurden mittels verschiedener Faktoren bestimmt, die einer 
Berechnung schwer zugängig sind. So hänge beispielsweise die 
Quantität des zur Ausheberung gelangenden Saftes nicht nur von 
der motorischen Fähigkeit des Magens, sondern auch von der In¬ 
tensität der sekretorischen Funktion ab. Desgleichen könne die 
Acidität resp. der Säureprozentgehalt an und für sich nicht als 
Ausdruck der sekretorischen Tätigkeit dienen, da letztere in be¬ 
deutendem Grade von der motorischen Fähigkeit des Magens ab¬ 
hängt. Tatsächlich entspreche die festgestellte Acidität vollkommen 
verschiedener sekretorischer Tätigkeit, je nachdem ein größerer 
oder geringerer Teil des eingeführten Probefrühstücks dem Magen¬ 
saft beigemengt ist und ein Teil des Saftes vor der Ausheberung 
aus dem Magen in den Darm überzugehen vermocht hat Wenn 
das Probefrühstück innerhalb einer Stunde, nach der die Aus¬ 
heberung stattfindet, rasch in den Darmkanal übergeht, so sei 
schon geringfügige sekretorische Tätigkeit genügend, um normale, 
sogar übernormale Aciditätsdaten zu erhalten, und umgekehrt könne 
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es passieren, daß bei normaler sekretorischer Tätigkeit eine Stunde 
nach dem Probefrühstück subnormale Acidität oder vielleicht sogar 
vollständiges Fehlen von freier Salzsäure festgestellt wird, wenn 
innerhalb einer Stunde von der eingeführten Nahrung in den Darm 
nur ein sehr geringfügiger Teil derselben übergegangen ist. 

Einer der größten Mängel des Boas-Ewald’schen Probe¬ 
frühstücks ist meiner Meinung nach die Verschiedenartigkeit seiner 
Zusammensetzung, da der Pylorus sich fester Nahrung (Semmel) 
gegenüber ganz anders verhält als flüssiger (Tee). Nach den Unter¬ 
suchungen von Moritz, Leconte verlassen genossene Flüssig¬ 
keiten, namentlich Wasser, den Magen sehr rasch, selbst wenn sie 
gleichzeitig mit fester Nahrung oder nach derselben genossen 
werden, während harte Stücke, die in das Antrum pylori gelangen, 
in den Fundus ventriculi zurückgestoßeu werden. 

Prym(2) beobachtete, daß bei Hunden nach Ablauf einer 
halben Stunde nach der Verfütterung von Suppe und Fleisch die 
Fleischstückchen im Magen überall in der Suppe zerstreut sind, 
während sie nach l 1 /» Stunden in einen Haufen zusammengetrieben 
sind, wobei letzterer von einer geringen Quantität Suppe und mit 
rotbraunen Produkten verdauten Fleisches umgeben ist. Er führt 
diese Erscheinung darauf zurück, daß die schwachen Bewegungen 
des Corpus ventriculi die Flüssigkeit nach der Seite des Pylorus 
hinspülen, während die festen Stücke dieser hinspülenden Bewegung 
widerstehen und in der Magenhöhle Zurückbleiben. 

Diese Wächterfunktion des Pylorus tritt bei Achylia gastrica 
deutlich zutage, wo nach dem Probefrühstück gewöhnlich dichter 
Brei mit einer sehr geringen Quantität Flüssigkeit zutage ge¬ 
fordert wird. Diese Erscheinung wird gewöhnlich auf übermäßige 
motorische Fähigkeit des Magens zurückgeführt, (3) die bei Achylie 
stets beobachtet werden soll. Jedoch liegt die Ursache dieser Er¬ 
scheinung, wie Leo(4) durchaus richtig bemerkt, darin, daß beim 
Abfluß von neutral reagierender Flüssigkeit aus dem Magen in 
den Dünndarm der Reiz fehlt, der unter normalen Verhältnissen 
den Pylorus Verschluß reguliert; was die festen Substanzen betrifft, 
so bewirken sie, unabhängig von der Reaktion des Mageninhalts, 
Verschluß des Pylorus. 

Nach den Untersuchungen von Gruetzner(ö) über die schicht¬ 
weise Verteilung der genossenen Nahrung im Magen sind uns auch 
viele andere Fehlerquellen, die beim gewöhnlichen Probefrühstiick 
Vorkommen, klar geworden. Wir können niemals wissen, welchen 
Teil des Mageninhalts wir mit der Sonde zutage gefördert haben, 
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und da die Säure in den Mageninhalt in der Richtung von der 
Peripherie zum Zentrum ein tritt, so versteht es sich von selbst, 
daß wir niedrige resp. hohe Acidität rein zufällig erhalten können. 
Es kann auch Vorkommen, daß wir bei Überschuß von freier Salz¬ 
säure infolge von allmählicher Imprägnierung des Mageninhalts 
mit Saft bei der Ausheberung eine Mischung von sauren Massen 
mit von der Salzsäure noch nicht berührten Teilen des Magen¬ 
inhalts erhalten werden, die den Überschuß der Salzsäure derart 
binden können, daß es nicht mehr gelingen wird, sie in der Ge¬ 
samtmasse nachzuweisen. Das Fehlen von freier Salzsäure im aus¬ 
geheberten Mageninhalt vermag somit noch keinen Beweis dafür 
zu liefern, daß dieselbe in den einzelnen Abschnitten der Magen¬ 
höhle selbst fehlt (Leo4)). 

Es wird häufig darauf hingewiesen, daß die schichtweise Ver¬ 
teilung der Nahrung im Magen nach dem Boas-Ewald’schen Probe¬ 
frühstück auf die Resultate der Analyse keinen besonders starken 
Einfluß ausüben könne, daß diese Erscheinung nur nach reichlicher 
Nahrungsaufnahme, wie beispielsweise nach der Probemahlzeit von 
Riegel, deutlich zutage treten könne. Ich möchte mich in dieser 
Frage auf die Experimente von Borgbjärg(6) berufen. Letzterer 
heberte, indem er beweisen wollte, daß bei Sondierung des Kranken 
in liegender Position eine vollständigere Entleerung des Magens 
stattfindet, bei seinen Kranken den Mageninhalt zunächst in sitzen¬ 
der und unmittelbar hierauf in liegender Position aus, wobei er 
einen wesentlichen Unterschied nicht nur im Volumen, sondern 
auch in der Qualität der auf diese Weise gewonnenen 2 einzelnen 
Saftportionen fand. 

Wir möchten einige Zahlen hier wiedergeben: 


In sitzender Position. In liegender Position. 


Volumen de» aus- 1 
geheberten Inhalts 

Acidität 

Volumen des aus¬ 
geheberten Inhalts 

Acidität 

124 

28-46 

162 

14—44 

45 

54-72 

160 

24—54 

70 1 

1(>—56 

40 

0—36 

55 

18-60 

37 

0-24 

25 

40-64 

50 

12—70 

14 | 

30-54 

40 

8—36 


Dieser Unterschied in der Acidität der hintereinander aus- 
geheberten Saftportionen kann natürlich nur durch die schicht¬ 
weise Verteilung des Probefrühstücks bedingt sein. Aus den mit- 
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geteilten Zahlen geht vollkommen deutlich hervor, daß wir bei ein 
und demselben Individuum dank einfachen Zufalls bald herab¬ 
gesetzte, bald gesteigerte Acidität, bald normale Sekretion erhalten. 

Eine schwache Seite des Boas-Ewald’schen Probefriihstücks ist 
weiter das inkonstante Verhältnis zwischen der Quantität der freien 
Salzsäure und der Gesaratacidität. Die normale Quantität der 
freien Salzsäure schwankt bekanntlich zwischen 30 und 40. Ab¬ 
weichungen von dieser Norm kommen jedoch zu häufig vor, und 
man kommt in der Praxis nicht in die Lage, mit den Wechsel¬ 
beziehungen zwischen der freien und der gesamten Salzsäure zu 
rechnen, auf deren Bedeutung Mintz (7) und Rosenheim (8) 
hingewiesen haben. Man kann selbst bei vollkommen gesunden 
Menschen Fehlen von freier Salzsäure beobachten, während die 
Gesamtacidität normale Normen aufweist. Es hängt nämlich die 
Quantität der freien Salzsäure in bedeutendem Grade von der 
Resorbierbarkeit der Eiweißsubstanzen im Magen und von der 
Funktion des letzteren ab. Außerdem ist die Acidität der Phos¬ 
phate im ausgeheberten Mageninhalt bei weitem keine konstante 
Größe. Strauß (9) berechnete in 19 ausgeheberten Probefrüh¬ 
stücken, die freie Salzsäure enthielten, die Acidität der Phosphate 
im ^Durchschnitt mit 11 (Maximum 15, Minimum 8). Daraus geht 
klar hervor, daß die Acidjtät der Phosphate einen ziemlich wesent¬ 
lichen Faktor darstellt, der auf die Zahl der Gesamtacidität des 
Mageninhalts einen wesentlichen Einfluß ausüben kann. 

Bis vor kurzer Zeit beschränkten wir uns bei der Unter¬ 
suchung des Chemismus des ausgeheberten Probefrühstücks haupt¬ 
sächlich auf die Bestimmung des Aciditätsgrades und auf die Fest¬ 
stellung des Vorhandenseins oder Nichtvorhandenseins von freier 
Salzsäure. Die absolute Quantität des Magensaftes, seine wirkliche 
Acidität bestimmten wir nicht, da wir niemals wissen konnten, 
welcher Teil des ausgeheberten Mageninhalts auf den Magensaft 
und welcher Teil auf die eingeführten Flüssigkeiten entfiel. 

Von Hypersekretion sprachen wir dann, wenn die Quantität 
des ausgeheberten Mageninhalts sich als bedeutend vergrößert 
erwies. Diese Vergrößerung konnte jedoch auch durch motorische 
Insufficienz des Magens bedingt gewesen sein. Um in jedem ein¬ 
zelnen Falle diese beiden Faktoren unterscheiden zu können, schlug 
Elsner (10) Dekantierung des Mageninhalts vor und stellte aus 
dem Verhältnis zwischen dem festen Niederschlag und der nach 
Mathieu-Reraond berechneten Gesamtquantität des Magen¬ 
inhaltes fest, ob wir im gegebenen Falle H} r persekretion, moto- 
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rische Insufficienz des Magens oder beides zusammen haben. Ab¬ 
gesehen davon, daß die Methode von Mathieu-Römond auf 
Genauigkeit keinen Anspruch erheben kann, erhalten wir nach 
Elsner nur eine ungefähre Vorstellung von der Saftmenge; nur 
sehr grobe Störungen der sekretorischen Magenfunktion können 
nach dieser Methode aufgegriffen werden. Übrigens sind auch hier 
Irrtümer möglich, wie dies schon daraus, was früher über das ver¬ 
schiedene Verhalten des Pylorus fester uud flüssiger Nahrung 
gegenüber gesagt wurde, klar hervorgeht. 

Strauß (9) bestimmte die Quantität des Magensaftes mit 
Hilfe des sogenannten Schichtungsquotienten. Das normale Ver¬ 
hältnis zwischen dem festen Speiserest und der Flüssigkeit nach 
zweistündigem Stehen des ausgeheberten Magensaftes beträgt un¬ 
gefähr 50 °/ 0 , bei Hypersekretion ungefähr 20—30 "/ 0 . Die Me¬ 
thode von Strauß unterscheidet sich im Prinzip wenig von der¬ 
jenigen von Elsner. 

Von der Methode des trockenen Probefrühstücks nach Boas 
werde ich an einer anderen Stelle sprechen. Jetzt möchte ich zur 
Besprechung der genaueren Methoden zur Bestimmung der sekre¬ 
torischen Magenfunktion übergehen, zu denen die Methoden von 
Meunier, Sahli, Schalij,Inouye-Muguruma, Schlüpfer 
gehören. 

Meunier (11) verabreicht der zu untersuchenden Person nach 
dem aus 60,0 g Brot und 250 ccm Wasser bestehenden Probefrüh¬ 
stück 20 ccm einer Lösung von schwefelsaurem Eisen mit einem 
Gehalt von 30 mmg Fe. Wenn man das Wasser der Semmel (ein 
Drittel dem Gehalte nach) berücksichtigt, so erhalten wir ein 
mmg Fe auf 10 ccm Flüssigkeit. Hierauf wird in 10 ccm des aus¬ 
geheberten Mageninhalts die Fe-Quantität bestimmt und ange¬ 
nommen, daß diese sich als 5 mmg erweist, so muß man annehmen, 
daß vom ausgeheberten Mageninhalt 50°/ o auf den Magensaft ent¬ 
fallen. 

Um den Rest im Magen nach der Ausheberung mit der Sonde 
zu bestimmen, bedient sich Meunier der Formel von Mathieu- 
Remond. Die Methode von Meunier bringt meiner Meinung 
nach nichts Neues, da derselben wegen der Anwendung des Boas- 
Ewald’schen Probefrühstücks dieselben Irrtümer anhaften, von 
denen ich oben ausführlich sprach, und die Berechnung des Fe- 
Gehalts in die Untersuchungsresultate nur noch eine größere Ver¬ 
wirrung hineinbringen kann. Außerdem muß man die Wahl des 
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schwefelsauren Eisens als Indikator als Mißgriff betrachten, da 
das Fe mit den Eiweißsubstanzen schwerlösliche Albuminate bildet. 

Die butirometrische Methode von Sahli (1) beruht auf fol¬ 
gendem: Die zu untersuchende Person bekommt Mehlsuppe, welche 
so hergestellt wird, daß eine bestimmte Quantität Mehl und Kuh¬ 
butter auf einer Pfanne angebraten werden, worauf die Mischung 
mit Wasser dermaßen vermischt wird, daß eine gleichmäßige Fett¬ 
suspension entsteht. Nach Ausheberung des Mageninhalts be¬ 
stimmt man in demselben die Fettquantität. Da man weiß, wie 
viel Fett in der Probesuppe enthalten ist, so ist es nicht schwer, 
auch die absolute Quantität des Magensaftes zu berechnen. Da 
dieses Probefrühstück flüssig ist, so kann es aus dem Magen mittels 
der von Sahli vorgeschlagenen und mit zahlreichen Öffnungen 
versehenen Sonde ganz herausgehebert werden. 

Die beschriebene Methode stieß auf sehr strenge Kritik. Die 
Haupteinwendung bestand darin, daß die mit dem Magensaft ver¬ 
mengte Mehlsuppe keine gleichmäßige Mischung bildet, sondern 
sich schichtweise aufeinanderlegt, und daß der quantitative Fett¬ 
gehalt im ausgeheberten Mageninhalt infolgedessen als Indikator 
für die im Magen zurückgebliebene Portion Mehlsuppe nicht dienen 
kann. Um die Untauglichkeit der Sahli’schen Methode nachzu¬ 
weisen, wendete man die feinsten Untersuchungsmethoden bis zur 
Sick’schen Sonde mit Doppellauf an, welche letztere uns die 
Möglichkeit gewährt, Portionen des Mageninhalts gesondert von 
der Pars pylorica und vom Fundus ventriculi zu erhalten. Man 
muß über das, könnte man sagen, feindselige Verhalten staunen, 
auf welches das Sahli’sche Probefrühstück gestoßen ist, während 
wir uns mit außerordentlich ungenauen und veralteten Methoden 
vorzüglich abfinden. Was mich aber betrifl't, so bin ich der 
Meinung, daß die Sahli’sche Methode, wenn Atonie nicht vor¬ 
handen ist, und die Magenwand die eingeführte Nahrung fest um¬ 
klammert, durchaus befriedigende Resultate ergeben muß. Bei 
Mageninsufficienz ist es allerdings nicht ausgeschlossen, daß ein 
Ausfallen stattfindet. Die Einwendungen, die ich in bezug auf die 
Sahli’sche Methode mache, sind anderer und, wie mir scheint, 
mehr prinzipieller Natur. Diese Einwendungen gelten jedoch in 
gleichem Grade fast für alle Probefrühstücke, die gegenwärtig an¬ 
gewendet werden. Ich möchte noch einige Worte über die Me¬ 
thoden von Inouye-Muguruma und Schlüpfer sagen. 
Letzterer hat eigentlich nur die Sahli’sche Methode modifiziert, 
indem er statt Fett Neutralrot verwendet. Diese Methode wurde 
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von D. G. Isserson im Obuchow-Krankenhause nachgeprüft und 
als ungenau und subjektiv befunden. Was die Methode von 
I n o u y e betrifft, so unterscheidet sich dieselbe ihrem Prinzip nach 
fast in keiner Weise von derjenigen von Me uni er. 

Nun möchte ich an die Erörterung eines der wesentlichsten 
Mängel aller Probefrühstücke herangehen, von denen ich oben 
sprach. Seitdem Pawlow die Bedeutung des Appetitsaftes oder, 
genauer gesprochen, das Vorhandensein desselben überhaupt ent¬ 
deckt hat, ist bereits eine nicht geringe Spanne Zeit verstrichen. 
Wir wissen jetzt alle, daß Eiweißsubstanzen, Fette, Stärke an und 
für sich die Saftsekretion in keiner Weise zu beeinflussen ver¬ 
mögen, sondern wie ein Stein in der Magenhöhle liegen, ohne die 
Sekretion auch nur eines einzigen Tropfens Magensaft hervor¬ 
zurufen. Man muß nur darüber staunen, daß diese Wahrheiten, 
die heutzutage fast Schablonenwahrheiten sind, von den Inaugura- 
toren der neuen Probefrühstücke jedoch auch nicht im entferntesten 
berücksichtigt wurden. Alle unsere Probefrühstücke sind insofern 
safttreibend, als sie Wasser enthalten. Das trockene Probefrüh¬ 
stück von Boas (14), welches aus 5 Albertbiskuits besteht, ist 
augenscheinlich lediglich auf die safttreibende Wirkung des Speichels 
berechnet, der beim Kauen der Biskuits in großer Quantität (je 
trockener die Nahrung, desto mehr regt sie die Speichelabsonderung 
an) in den Magen gelangen muß und dadurch auch den Magensaft 
verdünnt. 

Alle diese Probefrühstücke können auch reichliche Absonde¬ 
rung von Appetitsaft bewirken, unter dessen Einfluß Eiweißzerfalls¬ 
produkte auftreten werden, die ihrerseits safttreibend wirken 
werden. Wenn man aber die nicht besonders heitere Stimmung 
des Patienten in Betracht zieht, der beim Frühstück ununter¬ 
brochen von dem Gedanken an die „fürchterliche“ Sonde verfolgt 
wird, so kann von Appetit kaum die Rede sein. Überhaupt darf 
man sich auf den Appetit nicht verlassen. Er ist zu launenhaft, 
so daß auch die Resultate unserer Untersuchungen launenhaft sein 
können. Wir müssen infolgedessen hauptsächlich zu einem schwachen 
Reizmittel, wie das Wasser, unsere Zuflucht nehmen, welches einen 
Bestandteil der Probefrühstücke bildet. Nun müssen wir doch aber 
vom Probefrühstück verlangen, daß es uns zeige, wie hoch das 
Maximum der sekretorischen Fähigkeit des Magens ist, wir müssen 
die ganze Leistungsfähigkeit des Magens kennen lernen; die 
Prüfung muß sehr streng sein, damit uns auch nicht die geringsten 
Abweichungen von der Norm entgehen. Auf ein so schwaches 
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Reizmittel wie die Probefrühstücke von Boas-Ewald, Sahli 
usw. kann der Magen durchaus annehmbar reagieren. Wir müssen 
aber wissen, ob der Magen mehr leisten kann, als es leichte 
Nahrung erheischt. Wird doch der Patient nicht nur Semmel, 
sondern Nahrung zu sich nehmen, die an seinen Magen größere 
Anforderungen stellt. Außerdem ist es möglich, daß infolge der 
deprimierten Psyche des Kranken das Wasser der Probefrühstücke 
sich als ein zu schwaches Reizmittel erweisen könnte, so daß wir 
in Fällen mit normaler Sekretion Hypacidität erhalten werden. 
Man muß nicht selten beobachten, daß wir nach dem Probefrüh¬ 
stuck das Fehlen von freier Salzsäure feststellen, während sie nach 
der Probemahlzeit von Riegel in durchaus genügender Quantität 
nachgewiesen wird. Was das Sahli’sche Probefrühstück betrifft, 
so muß man, wie gesagt, die Wahl des Fettes als Indikator als 
einen besonderen Mißgriff bezeichnen, da das Fett die Magen¬ 
sekretion bekanntlich herabsetzt, indem es auf die Sekretion des 
psychischen Magensaftes hemmend wirkt 

Aus den Untersuchungen von Schiff, Herzen,!.P. Pawlow 
geht hervor, daß Fleischbrühe, Fleischsaft, Lösung von Liebig’schem 
Fleischextrakt konstante und energische Erreger der sekretorischen 
Magenfunktion sind. Der Wirkungsmechanismus dieser Substanzen 
wurde vor relativ kurzer Zeit von Groß (15) im Laboratorium von 
Pawlow und von Edkins (16) erforscht. Wenn man die ver¬ 
riebene Schleimhaut des Antrum pylori mit wässeriger Lösung von 
Salzsäure, Fleischextrakt, Pepton bearbeitet, so wird eine Substanz 
extrahiert, welche, intravenös injiziert, Sekretion der Fundusdrüsen 
hervorruft. Die Wirkung des Fleischextraktes oder der Peptone 
muß man sich infolgedessen so vorstellen, daß sie, indem sie in 
der Pars pylorica zur Absorption gelangen, eine in der Schleim¬ 
haut derselben enthaltene Substanz aktivieren, welche, nachdem 
sie in das Blut gelangt ist, vom Blutstrom den Drüsen des Fundus 
ventriculi zugeführt wird, wo sie Saftabsonderung hervorruft. 
Diese Substanzen sind von Starling bekanntlich als Hormone 
bezeichnet worden. An und für sich vermögen Pepton und Fleisch¬ 
extrakt auf die Drüsen des Fundus ventriculi gar keine Wirkung 
auszuüben. 

Bouillon als Probefrühstück wurde von Schalij (17) vor¬ 
geschlagen, der der zu untersuchenden Person Bouillon gibt, die 
durch Zusatz von Salzsäure auf eine Acidität von 2 pro Mille 
Salzsäure gebracht ist, und nach Ausheberung des Mageninhalts 
bestimmt, ob sich diese Acidität vergrößert oder verringert hat. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



490 


Mintz 


Digitized by 


Auf diese Weise ist er imstande, die Acidität des reinen Saftes 
zu berechnen (2,5—4,5 pro Mille). Der Mangel dieser Methode be¬ 
steht darin, daß wir nicht imstande sind, die Saftmenge zu be¬ 
stimmen, während es leicht zu verstehen ist, daß geringe Quanti¬ 
täten sauren Saftes dieselben Resultate geben können wie sehr 
große Quantitäten wenig sauren Saftes. Außerdem machen die 
von Jaworski, Migai u. a. wahrgenommenen eigenartigen 
Reaktionen des Magens auf eingeführte Säuren die Methode von 
Schalij vollkommen untauglich. Durch Experimente von 
F. I. Migai (18) mit Eingießung von verschiedenen sauren 
Lösungen in den Magen ist erwiesen, daß im letzteren eine be¬ 
deutende Herabsetzung ihrer Acidität stattfindet, wenn die ur¬ 
sprüngliche Konzentration der Lösung 0,2 °/ 0 Salzsäure übertraf; 
bei einer Acidität der Lösung zwischen 0,1 und 0,2 °/ 0 Salzsäure 
tritt diese Herabsetzung nicht ein, während die Acidität bei noch 
geringerer Konzentration, beispielsweise bei 0,05 °/ 0 Salzsäure, stets 
steigt. Diese Veränderungen haben zur Folge, daß im Magen ein 
gewisses Aciditätsoptimum unterhalten wird, das zwischen 0,1 und 
0,2 % HCl liegt. Es ist somit klar, daß die saure Bouillon von 
Schalij uns einen Reflex von dem Bilde der physiologisch¬ 
normalen Funktion der Verdauungsdrüsen nicht zu geben vermag. 

Nach vorstehender Erörterung der gebräuchlichen Probefrüh¬ 
stücke gehe ich nun zur Erörterung meiner eigenen Methode über, 
welche uns die Möglichkeit gewährt, die Magensaftsekretion unter 
Bedingungen zu studieren, die der Wirklichkeit am nächsten sind. 

Indem ich meine Methode in Vorschlag bringe, gehe ich von 
folgenden Grundsätzen aus: 

1. Das Probefrühstück muß vollkommen homogen sein; 2. es 
muß ad maximum die Tätigkeit des Drüsenapparats des Magens 
erregen, wobei 3. die Erregung der Saftsekretion auch unabhängig 
vom psychischen Moment vor sich gehen muß; 4. es muß uns die 
Möglichkeit gewähren, die absoluten Quantitäten und die Konzen¬ 
tration des in den Magen sich ergießenden Saftes genau zu be¬ 
stimmen; 5. seine Acidität müssen wir genau kennen; 6. es muß 
möglichst wenig Eiweißsubstanzen enthalten, die im Magen zur 
Absorption kommen könnten; 7. der Mageninhalt muß nach der Ein¬ 
nahme des Probefrühstücks von einer Zusammensetzung sein, die 
die vollständige Ausheberung desselben aus dem Magen mittels 
der Sahli'schen Sonde leicht möglich macht. 

Was den letzteren Punkt betrifft, so kann man kaum mit 
Sahli darin übereinstimmen, daß wir, wenn wir genau wissen. 
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wieviel vom Probefrühstück in den Darm übergegangen und wie¬ 
viel im Magen zurückgeblieben ist, imstande sind, die motorische 
Fähigkeit des Magens zu beurteilen. Bei gewöhnlichen Probefrüh¬ 
stücken können nur grobe Störungen der motorischen Funktion des 
Magens zur Geltung kommen. Als einzig richtige Methode be¬ 
trachte ich hier die Riegel’sche Probemahlzeit, welche die einzige 
ist, die ernste Anforderungen an die motorische Funktion des 
Magens stellt. Bei den Probefrühstücken sind wir, wenn wir auch 
verlangsamte Magenfunktion finden, bei weitem nicht berechtigt, 
dieselbe auf eine Störung des Muskelsystems des Magens zurück¬ 
zuführen. Diejenigen Schwankungen in der Entleerung des Magens, 
die wir nach dem Probefrühstück finden, können in demselben 
Grade durch Insufficienz der Magenmuskeln wie auch durch Eigen¬ 
tümlichkeiten des Magenchemismus bedingt sein. Infolgedessen 
betrachte ich die Probefrühstücke als für die Untersuchung der 
motorischen Magenfunktion ungeeignet. Und so wunderlich auch 
es a priori erscheinen mag, so verlange ich dpch, daß sie an die 
motorische Funktion des Magens möglichst wenig Ansprüche stellen 
sollen. Wenn wir nämlich den Magenchemismus studieren wollen, 
so ist es notwendig, den Einfluß solcher Momente wie die ab¬ 
sorbierende und motorische Funktion des Magens möglichst aus¬ 
zuschalten, da sonst die Resultate unserer Untersuchungen das 
Ergebnis vieler Momente sein werden, von denen jedes für sich 
gleich unbekannt erscheint. Infolgedessen wird der letzte Punkt, 
dem das Probefrühstück genügen muß, in folgendem enthalten sein: 

8. Das Probefrühstück muß von einer solchen Zusammensetzung 
und von einem solchen Volumen sein, daß es an die motorische 
Magenfunktion möglichst geringe Anforderungen stellt. 

Als Probe frühstück verwende ich eine Lösung des Liebig’schen 
Extraktes. 

Im Handel gibt es drei Sorten: die englische (Extract of meat 
Company), die auch ich verwende, die argentinische (St. Elena) und 
die uruguaysche (Montevideo). Hinsichtlich ihrer Zusammensetzung 
unterscheiden sich diese drei Sorten voneinander wenig. Sie sind alle 
frei von Lein und fast frei von Proteinen. Die genaue Analyse 
des Liebig-Kemmerich’schen Extraktes ist nach König (19) die 
folgende: 

Wasser 17,7 °' 0 

Organische Substanzen 6l,04° o 

Gesamtstickstoff 9,1 7 0 0 

Unlösliche und koagulierende Proteine 0,36 °, 0 
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Alburaosen 6,01 °/ 0 

Ammoniak 0,59 °/ 0 

Andere Sticketoffverbindungen 54,68 °/ 0 

Die organischen Substanzen bestehen hauptsächlich aus Kreatin, 
Kreatinin, Sarkin, Xantin usw. Von Säuren enthält der Extrakt 

Phosphor-Fleischsäure und Fleisch-Milchsäure. 

Da ich den zu untersuchenden Personen ntir ca. 5,0 Extrakt 
gab, so enthält mein Probefrühstück, wie aus der Tabelle ersichtlich, 
sehr wenig Eiweißsubstanzen, die vom Magen aus zur Absorption 
gelangen könnten. 

Das Frühstück stelle ich folgendermaßen her: ungefähr 100,0 
Extrakt (kleine Dose) verdünne ich mit 500 ccm kochenden de¬ 
stillierten Wassers, und aus dieser Grundlösung, die zuvor durch 
Filtrierpapier filtriert und im Koch’schen Apparat sterilisiert wird, 
stelle ich ein Bouillonfrühstück her. Hervorheben möchte ich, daß 
die Sterilität meiner Bouillon uns die Möglichkeit gewährt, in 
gleichem Maße wie mit der Probesuppe von Sahli die Magen¬ 
flora genauer zu erforschen. Die Konzentration der Bouillon messe 
ich nach dem Grade ihrer Acidität. 

5 ccm der Grundlösung, mit 100 ccm Wasser verdünnt, geben 
gewöhnlich eine Bouillon, deren Acidität 16—18 beträgt. Die 
Grundlösung verteile ich in Reagenzgläschen mit der Berechnung, 
daß in jedem derselben von der Lösung die für ein Probefrühstück 
erforderliche Quantität sich befindet, deren Acidität 16—18 beträgt. 
Da die Reagenzgläschen mit der Bouillon sterilisiert wurden, so 
versteht es sich von selbst, daß sie aufbewahrt werden können, 
ohne zu verderben. Vor dem Experiment verdünne ich jedesmal 
den Inhalt eines Reagenzgläschens bis auf 475 ccm mit warmem 
Wasser und füge 2,0 Kochsalz hinzu; die zu untersuchende Person 
trinkt 450 ccm aus, während 25 ccm zur Kontrolluntersuchung 
belassen werden. 

Um feststellen zu können, welche Quantität der nach dem 
Probefrühstück ausgeheberten Flüssigkeit auf die Bouillon und 
welche auf den Magensaft entfällt, habe ich beschlossen, zu der 
Bouillon ein Salz hinzuzufügen, welches an und für sich im Magen 
nicht absorbiert wird und sich leicht sowohl in der Bouillon wie 
auch im Magensaft löst. Wenn mau den Prozentgehalt dieses 
Salzes in der mit dem Probefrühstück eingeführten Bouillon und 
in dem ausgeheberten Mageninhalt kennt, so ist es nicht mehr 
schwer, die absolute Magensaftmenge zu bestimmen. Wenn es sich 
beispielsweise ei gibt, daß im ausgeheberten Mageninhalt von unserem 
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Salze eine zweimal geringere Quantität enthalten ist als in der 
Kontrollportion der Bouillon, so bestehen 100 ccm des Mageninhaltes 
aus 50 Teilen Saft und 50 Teilen Bouillon. 

Von den Angaben Mering’s (20) ausgehend, daß Jodkali bei 
Hunden 2 Stunden lang aus dem Magen absorbiert wird, wollte 
ich ursprünglich Jodkalium als Indikator verwenden. Wenn auch 
Untersuchungen von Otto (21) und Inouye (22) die Experimente 
von M e r i n g ’s bestätigt haben, so kann man die Frage von der 
Absorbierbarkeit des Jodkaliums noch nicht als vollkommen gelöst 
betrachten. Infolgedessen verzichtete ich auf die Anwendung von 
Jodkalium und griff nach dem Vorschlag des Herrn Prof. B. I. 
Slowzow zu Eisenpräparaten. Nachdem ich die verschiedenen 
Eisensalze durchprobiert hatte, wählte ich schließlich das Doppel¬ 
eisensalz, nämlich das Ferrum ammoniaco-citricum (Kahlbaum). 

Bekanntlich glaubte man früher, daß die Eisensalze vom Magen¬ 
darmkanal aus überhaupt nicht absorbiert werden (Hamburger, 
Bunge, Kobert, Schmiedeberg). Durch spätere Unter¬ 
suchungen ist diese Ansicht jedoch vollkommen widerlegt worden. 
Um die Absorbierbarkeit des Eisens zu beweisen, bedienten sich 
manche Autoren der relativen Bestimmung seiner Quantität in den 
verschiedenen Organen von Tieren, die mit der Nahrung Eisen er¬ 
hielten bzw. nicht erhielten. Die zweite Untersuchungsmethode 
bestand darin, daß die einzelnen Organe von Tieren, die Eisen er¬ 
hielten bzw. nicht erhielten, der mikrochemischen Analyse nach 
Quincke unterzogen wurden, wobei gleichzeitig die Stellen der 
Absorption, Ablagerung und Eliminierung des Eisens bestimmt 
wurden. Auf diese Weise gelang es nachzuweisen, daß Eisensalze 
fast ausschießlich (bis 80 °/ 0 des eingeführten Präparats) im Duodenum 
absorbiert werden. 

Einer ganz anderen Methodik bediente sich Meunier (11). 
Er gab einem Hunde nach vorangehender Unterbindung des Pylorus 
eine Lösung von Ferrum sulfuricum auf nüchternen Magen ein. 
Nach Ablauf einer Stunde, folglich unter den ungünstigsten Be¬ 
dingungen des Experiments, da die ganze Nahrung im Magen 
niemals solange verbleibt, konnte Meunier die ganze Quantität 
des in den Magen eingeführten Eisens wiedererhalten. Man muß 
somit als erwiesen betrachten, daß das Eisen im Magen nicht zur 
Absorption gelangt. 

Nun möchte ich zur weiteren Beschreibung der Versuchsan¬ 
ordnung übergehen. Von 475 ccm warmer Bouillon, der 3 ccm 
einer 10°/o Lösung von Ferrum ammoniaco-citricum zugesetzt 
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werden (die Lösung muß unter Zusatz von einigen Tropfen Chloro¬ 
form an dunklem Ort aufbewahrt werden), nimmt die zu unter¬ 
suchende Person, wie oben bereits gesagt, 450 ccm ein. Nach Ab¬ 
lauf einer bestimmten Zeit hebere ich den Mageninhalt mit der 
Sahli’schen Sonde aus, die bei der flüssigen Konsistenz meines 
Probefrühstücks die Möglichkeit gewährt, den ganzen Inhalt des 
Magens restlos auszuhebern. Hierauf wird der Mageninhalt zentri¬ 
fugiert (nicht filtrieren!), und die klare Schicht wird abgegossen. 
Das Eisen wird kolorimetrisch im Apparat von Kruß bestimmt, 
was in einigen Minuten vor sich geht. 2 ccm von der Kontroll- 
bouillon säuerte ich mit 10 ccm einer 5°/ 0 Salzsäurelösung an, er¬ 
gänzte mit Wasser bis zum 20. Teilungsstrich des Reagenzgläschens 
und fügte hierauf 5 Tropfen einer 5°/ 0 Lösung von Kalium ferro- 
cyanicum hinzu. Die blaue Flüssigkeit ergänze ich mit Wasser 
bis zum 50. Teilungsstrich des Zylinders des Kolorimeters. In den 
anderen Zylinder des Apparats gieße ich 2 ccm des Mageninhalts 
hinein. Wenn aus der Farbe desselben zu ersehen ist, daß der 
Mageninhalt durch Saft stark verdünnt ist, so nehme ich statt 
2 ccm 4 ccm. Im übrigen verfahre ich ebenso wie mit der Bouillon, 
ohne jedoch die Flüssigkeit bis zum 50. Teilungsstrich mit Wasser 
zu ergänzen. Wenn nach dem Zusatz von Kalium ferrocyanicum 
grüne Färbung entsteht, so muß man eine Zeit ab warten, bis Blau¬ 
färbung der Flüssigkeit eintritt. Hierauf öffnet man den Hahn im 
Zylinder mit der Bouillon und läßt aus demselben die Flüssigkeit 
so lange ablaufen, bis in den beiden Zylindern die blaue Farbe 
gleich intensiv geworden ist. Wenn man dabei eine gewisse 
Differenz in den Nuancen erhält, welche die Genauigkeit der Arbeit 
stört, so gießt man in den Zylinder mit dem Mageninhalt Wasser 
bis zum Strich hinein, bei dem im ersten Zylinder eine fast gleich 
intensive Färbung wie im zweiten Zylinder entsteht. Die aus¬ 
gegossene Flüssigkeit gießt man hierauf wieder ein und wiederholt 
die Untersuchung. 

Die Gesamtacidität bestimmte ich auf Phenolphtalein, die freie 
Salzsäure auf Dimethylamidoazobenzol. Die gesamte Salzsäure be¬ 
stimmte ich, indem ich von der festgestellten Gesamtacidität die 
Acidität der Bouillon abstrahierte. 

Die Berechnung wurde folgendermaßen gemacht: angenommen, 
daß die Gesamtacidität 80, die Bouillon mit einer Acidität von 18 
auf 100 ccm Mageninhalt 50 ccm betrug, so würde demnach die 
gesamte Salzsäure 80—50X0,18, d. h. 71 betragen. Die absolute 
Acidität, d. h. die Acidität des Magensafts selbst, wurde nach 
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folgender Formel berechnet: a X100: S, wobei a die gesamte Salz¬ 
säure und S die Saftmenge bedeutet. 

Wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, ist die von mir vor¬ 
geschlagene Untersuchungsmethode außerordentlich einfach und be¬ 
ansprucht höchstens einige Minuten mehr. 

Die Experimente habe ich ausschließlich an gesunden Soldaten, 
folglich an Personen angestellt, die unter gleichen Verhältnissen 
leben. Die Auswahl der zu untersuchenden Personen war ziemlich 
schwierig, da es keineswegs leicht ist, zwischen Gesundheit und 
Krankheit eine scharfe Grenze zu ziehen. Alkoholiker schloß ich 
selbst dann aus, wenn sie über dyspeptische Erscheinungen nicht 
klagten. Es waren auch andere Schwierigkeiten zu überwinden. 
Die betreffenden Personen willigten ungern in die Experimente 
ein, und so mußte man leider auf die vorangehende Magenaus¬ 
spülung verzichten und in vielen Fällen sich auf eine einmalige 
Untersuchung beschränken. 

Im Nachstehenden sind die Resultate der Experimente tabel¬ 
larisch zusaramengestellt (s. Tab. p. 496 u. 497). 

Aus der Tabelle geht hervor, daß die absolute Acidität des 
Magensaftes zwischen 3,22 und 5,18 pro Mille schwankt. Diese 
geringfügigen Schwankungen stehen in deutlichem Widerspruch zu 
den Angaben von I. P. Pawlow, der festgestellt hat, daß der 
Magensaft von den Drüsen stets mit ein und derselben Acidität 
produziert wird. Geringfügige Schwankungen in der Konzentration 
des Saftes führt Pawlow darauf zurück, daß auch bei seiner 
Methode der Saft nicht direkt aus den Drüsen gewonnen wurde, 
sondern daß derselbe nach dem Verlassen der Drüsen die Magen¬ 
wand entlang hinunterfloß, die mit alkalischer Flüssigkeit bedeckt 
ist, so daß der Saft unvermeidlich eine Neutralisation, eine Ver¬ 
ringerung seiner Acidität, erfährt. 

Jedoch ist der Widerspruch zwischen meinen Erhebungen und 
der von Pawlow festgestellten Tatsache nur ein scheinbarer; 
wenn wir die Tabelle näher ins Auge fassen, so wird uns die Ur¬ 
sache der bedeutenden Schwankungen der Acidität unserer Säfte 
vollkommen einleuchten: 

Die absolute Acidität des Saftes, die zwischen 
5,18 und 4,56 pro Mille schwankt, was natürlich von 
der mehr oder minder großen Schleimbeimischung 
abhängt, erfährt eine hochgradige Herabsetzung, 
wenn die Saftmenge über 50°/ 0 des Gesamtvolumens 
des Mageninhalts zu steigen beginnt, und sinkt bis 
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Ta- 


Namen und Alter 

der 

Versuchspersonen 

Wieviel Zeit 
nach Ein¬ 
nahme der 
Probebouillon 
wurde der 
Magen aus¬ 
gehebert ? 

Volumen 
des aus¬ 
geheber¬ 
ten 

Magen¬ 

inhalts 

Acidität des Magen¬ 
inhalts (relative 
Acidität) 

Auf 100 Teile 
Mageninhalt 
entfallen 

Gesamtacidi¬ 
tät (Saft + 
Bouillon) 

Gesamte 
Salzsäure 
(nach Abzug 
der Acidität 
der Bouillon) 

Freie Salz¬ 
säure 

| 

Saft 

i 

ccm 

Bouil¬ 

lon 

ccm 

Kondratow, 22 Jahre 

40 Min. 1 

? 

80 

71,00 

59 

50 

50 

Ders. 

45 


45 

73 

68,50 

54 

75 

25 

Panfilow, 22 Jahre 

40 

n 

115 

75 j 

66,84 

58 

47 

53 

Ders. 

45 


65 

67 1 

■ 

60,52 

48 

59,5 

40.5 

Wjetrjanuk, 

40 

n 

75 

75 

66,84 

58 

49 

51 

22 Jahre 


! 


1 

1 

1 





i 

Ders. 

i 

45 

1 

n 

50 

l 

66 

60,08 

44 

63 

37 

Ders. 

50 

r> 

45 

71 ! 

i 

67,16 | 

i 

| 56 

i 

76 

24 

: 

Gawrilow, 22 Jahre 

1 30 


180 

! 

52 

39,76 

i 

30 

32 | 

68 

Achromowitsch, 

25 


185 

44 

30,32 

10 

24 j 

76 

24 Jahre 

! 








Ders. 

25 


150 

44 

31,08 

12 

24 

76 

Zirulin, 23 Jahre 

40 


30 

68 

61,61 

48 

64,5 

35,5 

Ders. 

30 


55 

61 

; 50,8 

36 

40 

60 

Sotow, 22 Jahre 

40 


60 

77 

1 69,00 

54 

50 

50 

Schulgin, 22 Jahre 

40 


130 

75 

65,82 

48 

49 

51 

P^echotzki. 22 Jahre 

40 


40 

76 

66,46 

52 

47 

53 

Nikanorow, 22 Jahre 

40 

U I 

55 

80 

76,04 

60 

78 

22 

Ders. 

30 


125 

53 

42,44 

22 

34 

66 

Dimitriew, 22 Jahre 

30 


95 

55 

i 42,76 

21 

32 

68 

Petro w, 22 Jahre 

40 


50 

77 

1 71,42 

62 

69 ; 

31 

Ders. 

30 

n 

240 

48 

' 36,32 

12 

27 I 

73 

Birjukow, 23 Jahre 

40 

fi 

V 

79 

70,00 

55 

50 

50 

Junoschew, 23 Jahre 

40 

r> 

180 

64 

| 50,84 

| 

40 

38 

62 

i 

Golowanow, 22 Jahre 

40 

ff 

110 

66 

1 

55,8 

36 

40 

1 

1 60 

Ders. 

45 

T) 

145 

57 

44,76 

33 

32 

68 

Gorjatsehew, 

50 

n 

j 25 

66 

1 59,7 

48 

65. 

35 

24 Jahre 



i 

I 

1 

1 


1 

i 
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Der ausgeheberte 


Acidität des 
Magensaftes 
(Absolute Acidität) 

ttllhgCUCUCHC j 

Mageninhalt besteht 
l aus 

Acidität 
der | 
Bouillon 


Saft 

ccm 

Bouillon 

ccm 

Bemerkungen 

142 (5,183 o/«,) 


? 

18 

In der Kindheit Ty¬ 
phus. 

91,3 (3.332 ®/ 00 ) 

— 

i — 

18 

139,4 (5,088 % 0 ) 

55 

60 

I 

1 

16 

In der Kindheit Ty¬ 
phus. Bisweilen nach 
Schwarzbrot Sodbrennen. 

101,7 (3,712 °/ 00 ) 

— 

| _ 

16 


133,4 (4,978 °/ 00 ) 

36,75 

38,25 

16 

10. März. Nach dem 
Boas-Ewald’schen Probe- 
frtthstttck wurden 160 ccm 
ausgehebert. Gesamtaci¬ 
dität auf Phenolphtalein 
44, auf Lakmoid 30; freie 
Salzsäure 25. 

95,3 (3,478 % 0 ) 

— 

— 

16 


88,3 (3,222 % 0 ) 

I 



16 

20. März. Volumen 60. 
Gesamtacidität 66, freie 
Salzsäure 48. 

125 (4,562 o/ 00 ) 

— 

— 

18 


126,3 (4,509 o/oo) 

— 

— 

18 

Viel Schleim. 

129,5 (4,726 •/«,) 

_ 

_ 

17 

n 

95,5 (3,485 % 0 ) 

19,35 

10,65 

18 


127 (4,635 o/oo) 

— 

i 

17 


138 (5,037 o.'oo) 

30 

30 

16 


134,3 (4,901 o/ oo) 

63,7 

66,3 

18 


141,4 (5,161 % 0 ) 
97,4(3.555 0/00) 

18,8 

21,2 

18 


42,9 

12,1 

18 


124,8 (4,555 o/ 00 ) 

— 


16 


133,6 (4,876 o (00 ) 

— 

— 

18 


103,5 (3,777 o/ 00 ) 

34,5 

15,5 

18 

! 

134,5 (4,909 o oo) 

— 

— 

16 

i 

HO (5,110 o/oo) 

— 

— 

18 

1 Pyelitis. 

133.8 (4,883 % 0 ) 

68,4 

111,6 

18 

Ausgedehntes ~ Plät¬ 
schergeräusch in der Ma- 
i ^engegend. Keine sub¬ 
jektiven Beschwerden. 

139,5 (5,091 «Io») 

44 

66 

17 

139,8 (5,102 o/ 00 ) 

— 

— 

18 

Nach dem Mittagessen 
häufig Druck in der 

91,8 (3,850 o/oo) 

— 


18 

Magengrube. 

Der Mageninhalt ent¬ 
hält sehr viel Speichel 

ichwaukt nach Mei 

tt zwischen 

4 nnd 6 mm 
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3,71 pro Mille — 3,22 pro Mille; gleichzeitig zeigt die 
relative Acidität des Mageninhalts die Tendenz, 
ihren Status quo festzuhalten. Hätte diese Verringerung 
der Acidität nicht stattgefunden,.so müßte die Acidität des Magen¬ 
inhalts mit der Verringerung der Quantität der Bouillon, die un- > 
unterbrochen in das Duodenum fließt, progressiv zunehmen und 
schließlich die Höhe von 4,5—5,1 pro Mille erreichen, da der Saft, 
der einerseits samt der Bouillon in den Darm übergeht, anderer¬ 
seits ununterbrochen aus den Drüsen zufließt. Selbst nachdem die 
Speise den Magen vollständig verlassen hat, findet die sogenannte 
konsekutive Sekretion statt. 

Aus meinen Experimenten geht somit hervor, daß der Magen 
bestrebt ist, ein bestimmtes Aciditätsniveau festzuhalten. In dem 
Augenblick, wo dieses Niveau unvermeidlich hätte steigen müssen, 
treten gewisse Vorrichtungen in Aktion, welche die Acidität des 
Mageninhalts daran hindern, eine gewisse Norm zu übersteigen. 

Die von mir wahrgenommene Fähigkeit des Magens, die 
Acidität des Saftes zu verringern, nenne ich die „Nivellierfähig¬ 
keit“ des Magens. Mit Absicht verwende ich diesen eigentlich 
wenig sagenden Terminus, da vorläufig noch die Frage offen steht, 
ob wir es hier mit einer Verdünnung des Saftes durch eine wässerige 
Sekretion der Magenschleimhaut oder mit einer Neutralisation 
durch den alkalischen Saft der Pars pylorica bzw. durch Schleim 
zu tun haben. 

Das Bestreben des Magens, seine Acidität auf einer bestimmten 
Höhe festzuhalten, läßt sich augenscheinlich dadurch erklären, daß 
für die Verdauungsprozesse, desgleichen für die Reflexe, welche 
das Öffnen und den Verschluß des Pylorus usw. regulieren, nur ein 
gewisses Aciditätsmaximum zulässig ist. Nach P. J. Borissow (23) 
wirkt das Pepsin am besten zwischen 0,04 und 0,2 °/ 0 . Nach 
P. N. Konowalow (24) und W. N. Kersten (25) beträgt das 
Aciditätsoptimum 0,2 °/ 0 . Nach Cohn heim (26) ist das Aciditäts¬ 
optimum ungefähr der dezinormalen Salzsäurelösung gleich; diese 
Acidität fand er im Speisebrei, welcher aus einer Duodenalfistel 
gewonnen wurde. 

Wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, schwankt das Acidi- 
tätsoptimum in ziemlich weiten Grenzen. Vom klinischen Stand¬ 
punkte aus interessiert uns die Maximalgrenze, welche von der 
Acidität des Mageninhalts erreicht werden kann. Nach dem Boas- 
Ewald’schen Probefrühstück erreicht die Acidität ihren Höhepunkt 
mutmaßlich 1 Stunde nach der Einnahme des Frühstücks. Bei 
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meinem Probefrühstück tritt das Aciditätsmaximum am häufigsten 
40 Minuten nach der Einnahme der Bouillon ein, wobei meine 
Methode uns ein vollständig bestimmtes Kriterium dafür gibt, daß 
die gewonnene Acidität dem Moment des Maximums der sekre¬ 
torischen Drüsenfunktion entspricht, wodurch meine Methode sich 
von den übrigen vorteilhaft unterscheidet. Wenn im ausgeheberten 
Mageninhalt die Saftmenge ungefähr 50 °/ 0 oder darüber beträgt, 
so können wir mit Sicherheit sagen, daß die Zahl der von uns ge¬ 
wonnenen Acidität für die sekretorische Funktion des zu unter¬ 
suchenden Magens die höchste ist. Anders liegen die Verhältnisse 
beim Boas-Ewald’schen Probefrühstück: hier haben wir keine ob¬ 
jektiven Merkmale, aus denen man schließen könnte, daß der Magen¬ 
inhalt zu einem Zeitpunkt ausgehebert ist, zu dem die Acidität 
ihren Höhepunkt erreicht hat. 

Oben sagte ich, daß die Acidität des Mageninhalts bei der 
von mir vorgeschlagenen Versuchsanordnung 40 Minuten nach Be¬ 
ginn der Einnahme des Probefrühstücks ihren Höhepunkt erreicht. 
Ich möchte aber sogleich bemerken, daß ich es vorläufig für vor¬ 
eilig halte, irgendwelche Normen aufzustellen. Man braucht nur 
daran zu denken, wieviel Mühe es gekostet hat, bis für das Boas- 
Ewald’sche Probefrühstück bestimmte Normen festgestellt worden 
sind. Und trotz dieser ganzen kolossalen Arbeit finden wir fast 
in jedem Lehrbuch andere Zahlen. In Anbetracht der Überein¬ 
stimmung der von mir erhobenen Resultate glaube ich doch be¬ 
rechtigt zu sein, von einer ungefähren Norm zu sprechen. Es ist 
möglich, daß sich dieselbe späterhin, wenn sich die Zahl der Ex¬ 
perimente bedeutend vergrößert haben wird, verändern wird; ich 
glaube aber nicht, daß diese Veränderungen besonders bedeutend 
sein werden. Das von mir festgestellte Aciditätsmaximum des 
Mageninhalts beträgt 76 (2,77 pro Mille), ist also niedriger als die 
Zahlen von Cohnheim und als die Probemahlzeit von Riegel. 
Bei letzterer beträgt bekanntlich 3 Stunden nach der Einnahme 
der Mahlzeit die Gesamtacidität 100 (3,65 pro Mille), die freie 
Salzsäure 30—40 (1—1,5 pro Mille). Man muß jedoch im Auge 
behalten, daß die Acidität der Phosphate nach der Riegel’schen 
Proberaahlzeit in einzelnen Fällen die Zahl 38 erreicht (Maximum 
38, Minimum 9). 

Hier entsteht die Frage, weshalb der Magen bei meinem Früh¬ 
stück schon bei einer Acidität von 76 und sogar darunter seine 
„Nivellierfähigkeit“ in Aktion treten läßt, während beispielsweise 
bei der Probemahlzeit von Riegel und bei Cohn heim die Acidität 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



500 


Mintz 


des Mageninhalts höhere Zahlen erreicht? Wodurch ist die niedri¬ 
gere Grenze der Reizung durch Säure bei meiner Versuchsanordnung 
zu erklären? Ich glaube, daß, wenn die „Nivellierfähigkeit“ in 
meinen Experimenten früher zum Vorschein kommt als in den 
Experimenten von Cohn heim und bei der Probemahlzeit von 
Riegel, dies durch den Unterschied in der Aktivität der Sänre 
des von uns gewonnenen Mageninhalts bedingt ist. Die Aktivität 
der Säure wird nämlich durch die Konzentration ihrer H-Ione be¬ 
dingt, während wir bei der üblichen Untersuchung der Acidität 
des Mageninhalts sein Alkali-Bindungsvermögen bestimmen, welches 
nicht immer mit der wirklichen Acidität übereinstimmt. Um das 
soeben Gesagte verständlicher zu machen, möchte ich folgendes, bei 
A. Müller (27) entnommene Beispiel anführen: „Titriert man eine 
Normallösung von Salzsäure und eine Normallösung von Essigsäure 
mit Lauge und Phenolphthalein, so erhält man annähernd dieselben 
Werte. Trotzdem ist aber bekanntlich die HCl vielfach saurer als 
die Essigsäure. Der Grund dafür liegt darin, daß bei der Salz¬ 
säure alle darin enthaltenen H*Ionen frei dissoziiert sind, während 
bei der Essigsäure dies nur in weit geringerem Maße der Fall ist. 
Bei der Titration werden aber nicht nur die freien Ionen neutralisiert, 
sondern es werden auch durch den allmählichen Laugenzusatz alle 
verfügbaren Ionen freigemacht und dann abgesättigt.“ Nach der 
Ansicht von A. Müller (28) wurde bis jetzt auf die aktive Acidität 
der Magensäfte wenig geachtet. Und doch wird das Optimum, 
beispielsweise dasjenige der Verdauung durch Pepsin, nicht nach 
der Gesamtacidität des Saftes und nach dem Vorhandensein von freier 
Salzsäure, sondern nach der Konzentration der H-Ione bestimmt* 
Von dem Begriff der aktiven Acidität ausgehend, gelangen 
wir zu dem Schlüsse, daß der Magensaft, der viel freie und wenig 
gebundene Salzsäure enthält, saurer ist als der Saft, dessen Gesamt¬ 
acidität dieselbe ist, der aber viel Salzsäure, Eiweißsubstanzen und 
organische Säure und wenig freie Salzsäure enthält Es ist klar, 
daß die Acidität meines Bouillonsaftes, in dem der bedeutendste 
Teil der Salzsäure sich in freiem Zustande befindet, hinsicht¬ 
lich ihrer Aktivität der Acidität des Saftes nach der Riegel- 
scheu Probemahlzeit, wo nur die kleinere Hälfte der Salzsäure frei 
ist, kaum nachsteht. Da die Reizbarkeit des Magens augenschein¬ 
lich von der Konzentration der H-Ione im Saft abhängt, so ist 
es zu verstehen, daß in meinen Experimenten, wo der Saft eine 
größere aktive Acidität besitzt, die nivellierende Magenfunktion 
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früher zur Geltung kommen wird als bei der Riegel’schen Probe¬ 
mahlzeit und in den Experimenten von Cohn heim. 

Außer dem oben beschriebenen Mechanismus der Aciditäts¬ 
veränderung, den ich als „Nivellierfähigkeit“ des Magens bezeichnete, 
scheint letzterer noch über eine andere Vorrichtung zu verfügen, 
welche die Acidität des Mageninhalts auf einer bestimmten Höhe 
festhält. Ich habe hier das Zurückschleudern von Galle und Pankreas¬ 
saft in den Magen, wodurch eine Neutralisierung des Säureüber¬ 
schusses stattfindet, im Auge. 

Bereits im Jahre 1887 hat Jaworski (29) darauf aufmerksam 
gemacht, daß man nach Einführung von Salzsäure-, Essigsäure- 
und Milchsäurelösungen in den Magen im ausgeheberten Magen¬ 
inhalt Beimischung von Galle findet; die Angaben Jaworski’s 
wurden dann durch die Experimente von Bielkowski und 
Starkiewicz (30) bestätigt und namentlich durch F.I.Migai (18) 
eingehend eruiert. Letzterer erblickt in dem Übertritt der alka¬ 
lischen Darmsäfte in den Magen eine durchaus zweckmäßige Er¬ 
scheinung, da die vorangehende Aciditätsverringerung der in den 
Magen eingeführten sauren Lösungen eine conditio sine qua non 
für den Übertritt in den Darm ist. 

Aus meinen Experimenten, deren Protokolleich im nachstehenden 
mitteile, geht hervor, daß nicht nur bei der Einführung von sauren 
Lösungen in den Magen, sondern auch bei der vollkommen physio¬ 
logisch vor sich gehenden Sekretion unter gewissen Bedingungen 
eine Neutralisierung des zu sauren Mageninhalts durch eine Mischung 
von Darmsäften stattfindet. Das Hinüberfließen von Galle in den 
Magen ist hier das Äquivalent der „Nivellierfähigkeit“ des Magens. 

Nun gehe ich zu den Experimenten über. 

1. A., Artillerist, 24 Jahre alt, gesund. Am 3. Februar wurden 
nach Ablauf von 45 Minuten nach der Einnahme des Bouillonfrühstücks 
60 ccm trüben, intensiv grün gefärbten Mageninhalts mit einer Gesamt¬ 
acidität von 62 und einer Acidität der freien Salzsäure von 38 ausge¬ 
hebert. 

Am 13. März wurden nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück 
15 ccm Mageninhalt ohne Gallbeimischung gewonnen. Gesamtacidität 52, 
freie Salzsäure 35. 

Am 20. März wurden nach Ablauf von 25 Minuten nach der Ein¬ 
nahme des Bouillonprobefrühstücks 185 ccm Mageninhalt ohne Gallbei- 
mischung gewonnen. Gesamtacidität 44, freie Salzsäure 12. 

23. März. Nach Ablauf von 35 Minuten nach Einnahme der Probe¬ 
bouillon wurden 80 ccm schwach grün gefärbten Mageninhalts gewonnen. 
Gesamtacidität 76, freie Salzsäure 50. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 33 
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Am 25. März wurden 25 Minuten nach der Einnahme deB Bouillon* 
probefrühstiicks 150 ccm gallig nicht gefärbten Mageninhalts ausgehebert. 
Gesamtacidität 44, freie Salzsäure 12. 

2. D., Soldat, 22 Jahre alt, gesund. Am 8. April wurden 40 
Minuten nach der Einnahme der Probebouillon 85 ccm grünlich gefärbten 
Mageninhalts gewonnen. Gesamtacidität 61, freie Salzsäure 35. 

Am 9. April wurden 30 Minuten nach Einnahme des Probefrüh¬ 
stücks 95 ccm gallenfreien Mageninhalts gewonnen. Gesamtacidität 55, 
freie Salzsäure 21, Saftmenge 32 °/ 0 . 

3. S., Donscher Kosak, 22 Jahre alt, gesund. Am 26. März 
wurden 40 Minuten nach Einnahme der ProbeSouillon 60 ccm Magen¬ 
inhalt gewonnen. Gesamtacidität 77, GeBamtquantität der Salzsäure 69 ; 
freie Salzsäure 54; Saft 50°/ 0 . 

Am 7. April wurden 45 Minuten nach Einnahme des Probebouillon¬ 
frühstücks 46 ccm grünlich gefärbten Mageninhalts gewonnen. Gesamt- 
acidität 64, freie Salzsäure 38. 

Aus diesen Experimenten geht hervor, daß das Hinüberfließen 
von Galle in den Magen nicht zufällig vor sich gellt, ^sondern zeit¬ 
lich mit dem Augenblick zusammenfällt, zu dem die Acidität des 
Mageninhalts über das zulässige Niveau hinaus zu steigen beginnt. 
Beim Boas-Ewald’schen Probefrühstück fand ein Zurückschleudern 
von Galle in den Magen nicht statt, was natürlich von der gering¬ 
fügigen safttreibenden Wirkung desselben abhängt. 

Bevor ich zur Analyse gewisser Fälle aus dem Bereich der 
Pathologie der sekretorischen Magenfunktion übergehe, halte ich 
es für notwendig, wiederum mit Nachdruck darauf hinzuweisen, 
daß ich vorläufig keine Normen aufstelle und infolgedessen beispiels¬ 
weise der Quantität des Mageninhalts keine Erwähnung tue, welche 
normaliter 40 Minuten nach der Einnahme der Probebouillon im 
Magen hätte vorgefunden werden müssen. So lasse ich auch die 
Frage vollkommen offen, ob wir es in den Fällen von Golowanow 
und Junoschew (siehe Tabelle) mit Hypersekretion oder mit 
Hypomobilität zu tun haben. Zur Lösung dieser Frage sind Parallel¬ 
experimente mit der Riegefschen Probemahlzeit erforderlich. Wenn 
ich jedoch von Fällen von abnormer Sekretion sprechen werde, so 
wird es sich um solche handeln, deren pathologische Beschaffenheit 
keinem Zweifel unterliegen kann. 

Störung der „Nivellierfähigkeit“ des Magens. 

Oben sprach ich von der Bedeutung der „Nivellierfähigkeit“ 
des Magens. Ich möchte zwei Fälle mit Störung dieser Fähigkeit 
mitteilen, welche insofern von besonderem Interesse sind, als eine 
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derartige Abnormität des Magenchemismus bis jetzt noch von 
keinem beschrieben wurde. Ich will hier weder auf die Ätiologie 
dieser Magenerkrankung noch auf das klinische Bild derselben 
eingehen, da meine Beobachtungen hierfür noch zu gering sind. 
Ich hoffe aber, daß die von mir in Vorschlag gebrachte Methode 
mich in den Stand setzen wird, diese Lücke bald auszufüllen und 
die Pathologie der Magenerkrankungen mit einem neuen und, wie 
mir scheint, interessanten Kapitel zu bereichern. 

1. W., 22 Jahre alt, Donscher Kosak. In der Kindheit Typhus. 
Vor dem Eintritt in den Militärdienst Skorbut. Gegenwärtig bestehen 
Blutungen aus dem Zahnfleisch. Von seiten des Magens keine Be* 
schwerden. Ungefähr im Alter von 14—18 Jahren litt er mehrmals im 
Jahre an außerordentlich heftigen Schmerzanfällen in der Magengrube, 
die von Erbrechen hegleitet wurden. 

Am 1. Februar bekam er ein Prohefrühstück aus 400 ccm Bouillon. 
Der Mageninhalt wurde nach 45 Minuten ausgehebert. 


Acidität der Bouillon 

16 

ccm 

Volumen des ausgeheberten Mageninhalts 

90 

n 

Oesamtacidität 

93 

n 

Gesamte Salzsäure 

87,24 

77 

Freie Salzsäure 

70 

n 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

36 

77 

Absolute Acidität 

136,3 

n 


2. Sch., Militärschreiber, 22 Jahre alt, klagte über außerordentlich 
heftiges Sodbrennen, welches verschwindet, wenn er sich auf die rechte 
Seite legt. 

Am 29. März bekam er 450 ccm Bouillon. 


Ausgehebert nach 40 Minuten 

130 

ccm 

Acidität der Bouillon 

18 

n 

Ges&mtacidität 

75 

n 

Gesamte Salzsäure 

65,82 

77 

Freie Salzsäure 

48 

77 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

51 

77 

Absolute Acidität 

134,3 

7» 

April bekam er 450 ccm Bouillon. 


Ausgehebert nach 45 Minuten 

45 

ccm 

Acidität der Bouillon 

18 

n 

Gesamtacidität 

90 

77 

Gesamte Salzsäure 

82,08 

77 

Freie Salzsäure 

65 

7? 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

44 

77 

Absolute Acidität 

146,5 

77 


In beiden Fällen findet, wie aus den Ergebnissen der Analyse 
hervorgeht, eine Verringerung der absoluten Acidität des Saftes 

38* 
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nicht statt, es fehlt die „Nivellierfälligkeit“ des Magens, so 
-die Gesamtacidität zu der Zeit, zu der die Saftmenge 50 ° 0 des 
gesamten Mageninhalts zu übersteigen beginnt, bedeutende Zahlen 
erreicht. 

In dem ersten Falle fehlen gegenwärtig jegliche Beschwerden 
über dyspeptische Störungen. Das darf uns jedoch nicht besonders 
irritieren, da wir wissen, daß selbst eine so ernste Magenerkrank uu* 
wie das Ulcus ventriculi latent verlaufen kann. 

Ein gewisses Interesse kommt dem Skorbut in der Anainre* 
zu, da wir aus den Arbeiten von S. S. Botkin (31) wissen, iaä 
die chemische Zusammensetzung des Magensaftes unter dem Ein¬ 
flüsse von Skorbut wesentliche Veränderungen erfährt. 

Als Pendant zu den beschriebenen Fällen möchte ich 2 F«jr 
von zweifelloser Hypersekretion mitteilen, in denen die 
acidität des Mageninhalts dank dem Zurückschleudern von Gai> 
in den Magen bzw. dank der „Nivellierfähigkeit“ desselben nicht 
steigt. 

1. N., 25 Jahre alt, krank seit 2 Jahren, Bauchschmerzen ml 
Durchfall. Ab und zu Übelkeit. Bedeutende Schmerzhaftigkeit bei zer 
Palpation in der Dünndarmgegend. Am 4. April wurden 40 

nach der Einnahme von 450 ccm Bouillon 230 ccm Mageninhalt znure 
gefördert, der intensiv grün gefärbt war. 

Acidität der Bouillon 16 ccm 

Gesamtacidität 68 „ 

Freie Salzsäure 38 „ 

Im ausgeheberten Inhalt Spuren von Eisen. 

2. Sch., 41 Jahre alt, krank seit 5 Jahren. Abusus in Bac:fc >. 
Gefühl von Schwere in der Magengrube nach der Nahrungsaufnahme 
Von Zeit zu Zeit Erbrechen, hartnäckige Obstipation. Bei der Palpatios 
konstatiert man ausgedehntes Plätschergeräuscb in der Magengegeni 
auch auf nüchternen Magen. 

Am 18. März wurden nach der Boas’schen Abendmahlzeit 60 cts 
Mageninhalt mit einer Gesamtacidität von 14 aasgehebert. Milcbanrr 
nicht vorhanden. Schleim in reichlichen Mengen vorhanden. Unter dem 
Mikroskop sieht man sehr zahlreiche Leukocyten und Fetttropfen. Na*h 
einigen Ausspülungen und bei entsprechender Diät ist der nücLtfrü* 
Magen leer. 

Am 30. März Probefrühstück nach Boas-Ewald. AusijeLebert 
130 ccm. Gesamtacidität auf Phenolphtalein 78, auf Lakmoid 65, fn-ie 
Salzsäure 53. Der ausgeheberte Inhalt enthält 4 mal so viel Flüssigkeit 
als feste Bestandteile. 

Am 4. April wurden 40 Minuten nach der Einnahme von 450 cca 
Bouillon 160 ccm Mageninhalt ausgehebert. 
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Acidität der Bouillon 

16 

ccm 

Gesamtacidität 

78 

n 

Gesamte Salzsäure 

72,64 

n 

Freie Salzsäure 

59 

r> 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

33,5 

r> 

Absolute Acidität 

109,2 

n 


Der aasgeheberte Mageninhalt enthält 53,6 ccm Bouillon und 
106,4 ccm Saft. 

Wir habeu es somit in beiden Fällen mit Hypersekretion zu 
tun, wobei die Gesamtacidität die Norm aus dem Grunde nicht 
übersteigt, weil im ersten Falle ein Zurückschleudern von Darm¬ 
saft und Galle, im zweiten Falle eine durch die „Nivellierfähig- 
keit“ des Magens bedingte Herabsetzung der absoluten Acidität 
des Saftes stattgefunden hat. 

Wir finden somit eine Erklärung für die vollkommen unver¬ 
ständliche Erscheinung, auf welche, soweit ich mich zu erinnern 
vermag, Boas (14) als erster die Aufmerksamkeit gelenkt hat 
nämlich daß bei der Hypersekretion trotz der bedeutenden Saft¬ 
ausscheidung die Acidität des Magensaftes am häufigsten in den 
normalen Grenzen bleibt. 

Hy paciditas. 

Würden wir, schreibt Leo (3), die Lehre Pawlow’s von der 
Konstanz des Salzsäuregehalts sowohl unter normalen Verhältnissen 
als auch bei Hyperchlorhydrie erweitern und würden wir dies 
Prinzip auf sämtliche pathologischen Zustände ausdehnen, so müsse 
uns das Wesen der Hypochlorhydrie so erscheinen, daß sie nicht 
in herabgesetzter Konzentration der Salzsäure im Magensaft, 
sondern einfach in der Ausscheidung einer abnorm geringeren 
Saftquantität, wenn auch von normaler Konzentration, besteht. Er 
sehe keine Tatsachen, die dieser Ansicht widersprechen könnten ... 
Meine Beobachtungen stehen zu der Ansicht von Leo in krassem 
Widerspruch. Jedenfalls ist die Hypothese von der Konstanz der 
Konzentration des Magensaftes nicht auf Hypaciditas anwendbar. 
Zur Illustration der Irrtümlichkeit der Leo’schen Ansicht möchte 
ich 2 Fälle aus meinen Beobachtungen mitteilen. 

1. Tsch., 21 Jahre alt, Donscher Kosak. Nach fetter Nahrung 
Anfstoßen, Gefühl von Schwere iD der Magengrube. Früher Sodbrennen. 
In der Anamnese Abusus in Baccho. 

Am 5. Februar wurden 45 Minuten nach der Einnahme von 400 ccm 
Bouillon 80 ccm Mageninhalt ausgehebert. Schleim in mäßiger Quantität. 
Verdauungskraft nach Mett 5 1 / 2 mm. 
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Acidität der Bouillon 20 ccm 

Qesamtacidität 44 r 

Gesamte Salzsäure 40 „ 

Freie Salzsäure 20 n 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 20 „ 

Absolute Acidität 50 „ 

Am 6. Februar Probefrühstück nach Boas*Ewald. 
Ausgehebert 50 ccm 

Gesamtacidität 60 „ 

Auf Lakmoid 50 „ 

Freie Salzsäure 28 n 

Pepsin nach Mett 5 mm 


Die Semmel war nicht gut verdaut. 

Am 3. März wiederum Probebouillon in einer Quantität von 400 ccm. 
Nach 30 Minuten wurden 45 ccm ausgehebert. 


Acidität der Bouillon 

20 

ccm 

GeBamtacidität 

43 

a 

Gesamte Salzsäure 

33,6 

A 

Freie Salzsäure 

27 

A 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

47 

A 

Absolute Acidität 

63,4 

» 

Pepsin nach Mett 

7 mm 


2. B., 22 Jahre alt, Soldat. Klagt über dyspeptische Erscheinungen 
von seiten des Magens. Ara 8. April wurden 40 Minuten nach der Ein¬ 
nahme von 450 ccm Bouillon 95 ccm auegehebert. 


Acidität der Bouillon 

16 

ccm 

Gesamtacidität 

25 

A 

Gesamte Salzsäure 

16,08 

r> 

Freie Salzsäure 

0 

n 

°/ 0 -Gehalt der Bouillon 

62 

fl 

Absolute Acidität 

Sehr viel Schleim. 

42,3 

fl 


In beiden Fällen, namentlich in dem ersten, sehen wir, daß 
die Saftmenge bedeutende Zahlen erreicht, während die absolute 
Acidität geringfügig ist (42—631 Bei Hypaciditas scheiden somit 
die Magendrüsen ein sehr wäßriges Sekret aus, und die Lehre von 
I. P. Pawlow von der Konzentration der Salzsäure im Saft ist 
im Gegensatz zu der Ansicht von Leo auf diese Erkrankung nicht 
anwendbar. Von Interesse ist es, daß die Verdauungskraft des 
Saftes, die ich im ersten Falle bestimmte, durchaus befriedigend war. 

Wenn wir die nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück 
bzw. nach der Bouillon erhobenen zahlenmäßigen Befunde mitein¬ 
ander vergleichen, so finden wir beim ersteren im großen und 
ganzen normale Verhältnisse, bei der letzteren jedoch eine aut- 
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fallende Abweichung von der Norm. Diese Differenz kann natür¬ 
lich, von allem anderen abgesehen, dadurch bedingt sein, daß beim 
Boas-Ewald’schen Probefrühstück wegen der schichtweisen An¬ 
ordnung der genossenen Nahrung mit der Sonde zufällig gerade 
der saurere Teil des Mageninhalts ausgehebert wurde. 

Achylia gastrica. 

1. A., 37 Jahre alt, krank seit einem Jahr. In der Anamnese 
Alkoholismus. Häufiges Erbrechen, Bauchschmerzen, Durchfall. Nach 
dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück wurde eine geringe Quantität 
Mageninhalt von neutraler Reaktion zutage gefördert. 45 Minuten nach 
der Einnahme von 400 ccm Bouillon wurde der Mageninhalt mittels ge¬ 
wöhnlicher Sonde ausgehebert. 



27. Januar 

7. Februar 

28. Februar 

Volumen des ausgeheberten 

65 ccm 

90 ccm 

136 ccm 

Mageninhalts 

Acidität der Bouillon 

16 w 

22 * 

15 „ 

Acidität des Mageninhalts 

16 „ 

20 „ 

15 * 

°/ Ä -Gehalt der Bouillon im 

100 „ 

100 „ 

100 „ 

ausgeheberten Mageninhalt 

Pepsin nach Mett während 

der ganzen 

Zeit 0. (Die 

Acidität des 


Mageninhalts wurde bis auf 60 gebracht.) 

Am 28. Februar bestimmte ich noch das Defizit der Salzsäure, das 
in der Bouillon 24 und im Mageninhalt gleichfalls 24 betrug. 

2. B., 30 Jahre alt. In der Anamnese Alkoholismus. Die Patientin 
ist seit drei Monaten krank. Heftigste Diarrhöe. Andere Beschwerden 
nicht vorhanden. Nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück einige 
ccm Mageninhalt mit schwach alkalischer Reaktion. 

Am 8. Februar gelang es, 45 Minuten nach der Einnahme der 
Probebouillon im ganzen einige ccm Mageninhalt zu gewinnen. Am 
6. März ergab die 35 Minuten nach der Einnahme der Bouillon aus¬ 
geführte Ausheberung dasselbe Resultat. 

3. L., 24 Jahre alt, Soldat. Fühlt sich vollkommen gesund. 
40 Minuten nach der Einnahme von 450 ccm Probebouillon wurden mit 
der Sahli’scben Sonde 150 ccm Mageninhalt gewonnen. 

Acidität der Bouillon 16 °/ 0 

Acidität des Mageninhalts 16 °/ 0 

Bouillon 99 0 0 

Defizit der Salzsäure in der Bouillon 20 °/ 0 

Defizit der Salzsäure im Mageninhalt 22 °/ 0 . 

Die beschriebenen 3 Fälle sind von gewissem klinischen 
Interesse. Während bei L. das vollständige Fehlen von Magen¬ 
sekret irgendwelche Störungen nicht hervorruft und bei der Patieutin 
A. das Erbrechen und die Diarrhöe auf die Behandlung leicht 
zurückgehen, gelingt es bei der Patientin B., bei der wir Hyper- 
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mobilitas fanden, nur eine gewisse Besserung zu erzielen. Daß 
Achylia gastrica bei den verschiedenen Personen verschieden ver¬ 
läuft, daß sie bei vielen Personen längere Zeit hindurch keine 
Störungen verursacht, ist eine allgemein bekannte Tatsache; die 
Ursache dieser Erscheinung ist jedoch, soweit mir bekannt ist, 
noch wenig aufgeklärt. Ich glaube, daß die Erklärung, die ich für 
die berührte Frage zu konstruieren versuche, wenn auch nicht 
streng begründet, so doch immerhin bis zu einem gewissen Grade 
wahrscheinlich ist. 

Die klinischen Beobachtungen brachten mich schon längst auf 
den Gedanken, daß bei der Achylia gastrica zwischen der motorischen 
Magenfunktion und der Störung von seiten des Magendarmtraktus 
eine gewisse Wechselbeziehung besteht. Bei der Ausheberung des 
Mageninhalts nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück kann man 
jedoch niemals sicher sein, daß wir den ganzen oder einen größeren 
Teil des Mageninhalts gewonnen haben; besonders notwendig er¬ 
scheint es, mit diesem Umstande bei der Anaciditas zu rechnen, 
wo infolge mangelhafter Verdauung der Semmel die Sonde besonders 
leicht verstopft werden wird. Infolgedessen war ich niemals von 
der Richtigkeit meiner mutmaßlichen Annahme vollkommen überzeugt. 
Bei meinem Probefrühstück, welches uns in den Stand setzt, den 
ganzen Mageninhalt restlos zutage zu fördern, ist es leichter, die 
groben Störungen der notorischen Magenfunktion wahrzunehmen. 
In der Tat, wenn wir die Quantitäten des bei L., A. und B. aus¬ 
geheberten Mageninhalts aufmerksam betrachten, so sehen wir, daß, 
während die Volumina der ausgeheberten Flüssigkeit bei den ersten 
beiden das Maximum von dem, was wir bei gesunden Personen 
beobachten, erreichen, bei der Patientin B. eine außerordentlich 
gesteigerte motorische Magenfunktion besteht. 

Das Bestehen eines Zusammenhangs zwischen der Schnelligkeit 
der Magenentleerung und der Darmstörung, weichesich schon lange 
vermutete, scheint sich durch meine neuesten Beobachtungen zu be¬ 
stätigen. 

Bei A. und L., bei denen die motorische Funktion des Magens 
normal oder etwas verlangsamt ist, verläuft das Fehlen der Sekretion 
entweder latent, oder sie ruft solche Störungen hervor, die sich 
leicht beseitigen lassen; bei der Patientin B., bei der hochgradige 
Hypermobilität besteht, läßt sich die Diarrhöe durch die Behand¬ 
lung schwer beeinflussen. Es ist möglich, daß der Unterschied 
in dem Grade der Darmeffektion darauf zurückgeführt werden kann, 
daß die Darmfermente bei normaler motorischer Magenfunktion, 
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wo der Mageninhalt nach und nach in den Darm Übertritt, noch 
eine gewisse Zeit lang mit der schlecht vorbereiteten Nahrung fertig 
werden können; sobald aber bei gesteigerter motorischer Magen¬ 
funktion in den Darm größere Quantitäten mangelhaft vorbereiteter 
Nahrung rasch übergehen, erweist sich dieser letztere als voll¬ 
kommen insuffizient und wird stark in Mitleidenschaft gezogen. 

Fall von Magencarcinom. 

Patientin D., 58 Jahre alt. Seit Oktober Durchfall und Gefühl 
von Schwere in der Magengrube nach der Nahrungsaufnahme. In der 
letzten Zeit stark abgemagert. Unter dem Schwertfortsatz läßt sich eine 
derbe Geschwulst palpieren. 

Am 19. Februar wurden nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück 
20 ccm Mageninhalt von neutraler Reaktion gewonnen. Milchsäure nicht 
vorhanden. Pepsin nach Mett 0. Unter dem Mikroskop Stärkekörner, 
Hefepilze und runde Zellen mit 2 und 3 glänzenden Kernen. 

Am 22. Februar wurden nach der Probebouillon 70 ccm Magen¬ 
inhalt gewonnen. Wenig Schleim. Acidität der Bouillon 39 (diese 
starke Konzentration der Bouillon war die Folge eines Versehens). 
Acidität des ausgeheberten Mageninhalts 34. Prozentgehalt der Bouillon 
88. Pepsin nach Mett (die GeBamtacidität wurde auf 60 gebracht) 0. 

In diesem Falle sehen wir, daß die Bouillon durch irgendeine 
Flüssigkeit verdünnt ist. Dementsprechend ist auch die Acidität 
des Mageninhalts unterhalb derjenigen der eingeführten Bouillon. 

Defizit der Salzsäure der Bouillon 34, des Magen¬ 
inhalts 48. 

Ohne mich in eine Analyse der oben erhobenen Befunde ein¬ 
zulassen, möchte ich nur darauf hin weisen, daß im Falle einer Be¬ 
stätigung derselben durch weitere Beobachtungen die Differential- 
diagnose zwischen Achylia gastrica und Carcinoma ventriculi sich 
wesentlich vereinfachen wird. 

Indem ich vorliegende Arbeit beschließe, möchte ich noch einige 
Worte über das Thema sagen, mit dessen Bearbeitung meine nächst¬ 
folgende Mitteilung sich befassen wird. 

Der Zusatz von Eisen zu der Lösung des Liebig’schen Extraktes 
in der geringfügigen Dosis von weniger als 0,3 Ferri ammoniaco- 
citrici und bei der starken Verdünnung, die ich verwendete, kann 
natürlich die Magensekretion nicht beeinflussen. Da mir aber der 
Einwand gemacht werden könnte, daß das Eisen auf den gegen 
dasselbe besonders empfindlichen Magen immerhin einen gewissen 
Einfluß ausüben kann, beschloß ich, das Eisen durch eine in der 
Bouillon selbst von vornherein vorhandene Substanz zu ersetzen. 
Diese Substanz müßte zwei Eigenschaften besitzen: 1. aus dem 
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Magen nicht absorbiert zn werden und 2. sich quantitativ leicht 
bestimmen zu lassen. Indem ich Stoffwechselstudien betrieb, hatte 
ich Gelegenheit, mich von der Genauigkeit und Bequemlichkeit der 
Folin’schen Methode der Kreatininbestimmung zu überzeugen, und 
infolgedessen machte ich das Kreatinin der Bouillon zum Gegen¬ 
stand meiner Experimente. 

Die von mir inzwischen ausgeführten Experimente sprechen 
augenscheinlich dafür, daß das Kreatinin der Bouillon wenigstens 
innerhalb der ersten Stunde aus dem Magen nicht absorbiert wird 
und folglich als Indikator das Eisen vollkommen zu ersetzen vermag. 

Zusammenfassung. 

1. Nach kritischer Beurteilung der bestehenden klinischen 
Methoden der Untersuchung des Magenchemismus stellte ich eine 
Reihe von Forderungen auf, denen das Probefrühstück unumgänglich 
genügen muß. Das von mir in Vorschlag gebrachte Bouillon probe- 
frühstiick genügt allen diesen Forderungen vollkommen, und zwar: 
a) es ist vollkommen homogen; b) es erregt ad maximum die Tätig¬ 
keit des Drüsenapparats des Magens, wobei c) die Erregung der 
Saftabsonderung auch unabhängig vom psychischen Moment vor 
sich geht; d) es setzt uns instand, die absoluten Quantitäten und 
die Konzentration des sich in den Magen ergießenden Saftes genan zu 
bestimmen. Außerdem genügt dies Bouillonprobefrühstück auch allen 
übrigen, weniger wesentlichen Punkten, von denen oben die Rede war. 

2. Die Acidität des Magensaftes (absolute Acidität) schwankt 
normaliter zwischen 4,56 und 5,18 pro Mille und erreicht in dem 
einen Falle sogar die Zahl 5,34 pro Mille (Schulgin p. 503). 

3. Das Maximum der Acidität des Mageninhalts (relative 
Acidität) schwankt in unseren Fällen bei gesunden Personen 
zwischen 60 (2,19 pro Mille) und 76 (2,77 pro Mille), wobei diese 
Zahlen die Acidität der gesamten Salzsäure angeben. 

4. Die von mir angewendete Methode der Untersuchung des 
Magenchemismus setzte mich in den Stand, festzustellen, daß der 
Organismus über 2 Vorrichtungen zur Verringerung der etwaigen 
überschüssigen Acidität des Mageninhalts verfügt: die erste Vor¬ 
richtung besteht in der Fähigkeit des Magens, die Acidität des 
von ihm abgesonderten Saftes herabzusetzen, welche Fähigkeit ich 
als die „Nivellierfähigkeit“ bezeichnete; die zweite Vorrichtung 
besteht im Zurückschleudern von Galle in den Magen. 

5. Gewöhnlich bedient sich der Organismus vornehmlich bald 
des einen, bald des anderen Regulators. 
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6. Die Entwicklung beider Prozesse fällt zeitlich mit dem 
Moment der Ansammlung desjenigen Säuremaximums zusammen, 
bei dem eine regelmäßige Magenfunktion noch möglich ist. 

7. In einigen Fällen fehlen die „Nivellierfähigkeit“ des Magens 
und das Zurückschleudern von Galle in denselben, so daß übermäßige 
Acidität des Mageninhalts entsteht. 

8. In denjenigen Fällen von Hypersekretion, die zu beobachten 
ich Gelegenheit hatte, nimmt nur die Saftmenge zu. Was die 
Acidität des Mageninhalts betrifft, so steigt dieselbe nicht, und 
zwar dank entweder dem regelmäßigen Funktionieren der „Nivellier¬ 
fähigkeit“ des Magens oder dem Zurückschleudern von Galle in 
denselben. 

9. Bei Hypaciditas haben wir die Ausscheidung einer ziemlich be¬ 
deutenden Saftmenge, jedoch mit geringerer Konzentration der Säure. 

10. Bei Achylia gastrica fehlt nicht nur die Salzsäureaus¬ 
scheidung, sondern auch die Ausscheidung jeglicher Flüssigkeit. 
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Aus der II. medizinischen Klinik zu München. 

Uber Digitaliswirktmg. 

Von 

£. Edens. 

(Mit 27 Kurven.) 

Zwei Wege sind gegeben, um die Wirkung der Digitalis auf 
das menschliche Herz zu prüfen. Wir können, wie dies bis jetzt 
vorwiegend geübt wird, den sogenannten Gesamteffekt als Kriterium 
nehmen. Fragen wir, wie dieser Gesamteffekt festgestellt wird, so 
finden wir als die wesemtlichen Unterlagen für seine Beurteilung 
die Diurese, die Puls- und Atemfrequenz, eventuell den Blutdruck 
und last not least das subjektive Befinden des Kranken. Betrachten 
wir die einzelnen Faktoren genauer, so muß auffallen, daß es sich 
um Symptome handelt, die in frischen, reinen Fällen wohl im wesent¬ 
lichen von der Herztätigkeit abhängen werden, in der Mehrzahl 
der Fälle aber kaum berechenbaren Störungen durch die peri¬ 
pherischen Kreislauf Verhältnisse oder durch sekundäre Krankheits¬ 
zustände wie Nephritis, Emphysen mit Bronchitis, Arteriosklerose 
oder toxische Blutdrucksteigerung unterliegen. Ich erinnere hier 
nur an die interessante Arbeit Hedin ger’s *), der fand, daß die 
Digitalis bei kranken Nieren ein direktes, von der Herztätigkeit 
unabhängiges Diuretikum ist. Die betreffenden Symptome sind 
also nicht eindeutig. Sie sind aber auch nicht erschöpfend. So ist 
die Pulsfrequenz, zu schweigen von den anderen genannten Sym¬ 
ptomen, keineswegs das einzige unmittelbare Kriterium der Herz¬ 
tätigkeit. Wir wissen vielmehr, daß das Herz neben seiner Rhyth- 
micität als besondere Eigenschaften Kontraktilität, Anspruchs¬ 
fälligkeit und Reizleitungsvermögen aufweist. Diese verschiedenen 
Qualitäten stehen allerdings in der Norm und auch bei vielen Herz¬ 
kranken in konstanten Wechselbeziehungen zueinander. In diesen 

1 Deutsches Arch. f. kliu. Med. 100. Bd. 1910 p. 306. 
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Fällen wird eine Prüfung der einzelnen Qualitäten deshalb nichts 
Neues bringen. Ist dagegen das harmonische Zusammenarbeiten 
durch Steigerung oder Herabsetzung einer der genannten Eigen¬ 
schaften des Herzens gestört, so werden wir diese eine Eigenschaft 
genauer studieren könuen, wir werden so die einzelnen Summanden 
kennen lernen, aus denen sich die gesamte Summe der Herzarbeit 
zusammensetzt. In praxi äußert sich die Störung der einzelnen 
Herzfunktionen vorwiegend durch Unregelmäßigkeiten dos Pulses. 

Die Beobachtung der unregelmäßigen Herztätigkeit unter dem 
Einfluß der Digitalis ist deshalb der zweite Weg, um die Wirkung 
dieser Droge zu studieren. In manchen Fällen wird man beide 
Wege gleichzeitig einschlagen, aber bei den Irregularitäten ist 
häufig der Gesamteffekt der Herzarbeit noch so wenig gehört, daß 
der Hauptaufschluß durch den Verlauf der Sphygmogramme ge¬ 
geben wird. Da gerade auf diesem Gebiete unsere Kenntnisse 
noch recht unsicher sind, und hier die Möglichkeit geboten ist, in 
die komplizierte Pharmakodynamik der Digitalis tiefer einzudringen, 
habe ich in den letzten Jahren ein größeres Material gesammelt 
und will hier die Resultate wiedergeben, die ich bis jetzt erhalten 
habe. Es handelt sich also um eine Prüfung der Digitaliswirkung 
von einem besonderen Gesichtspunkt aus. Wem an einer zu¬ 
sammenfassenden Übersicht gelegen ist, der sei auf Fränkel’s 2 ) 
schönes Referat verwiesen. 

Ich möchte mich bei der Besprechung der Pulsstörungen an ein 
Schema halten, das ich 1 ) schon bei einer früheren Gelegenheit benutzt 
habe. "Wir unterscheiden: 

1. Störungen der Reizerzeugung: 

a) Bradycardie, 

b) Tachycardie, 

c) wechselnden Rhythmus. 

2. Störungen der Anspruchsfiihigkeit: 

a) Intermissionen, 

b) Extrasystolen. 

3. Störungen der Kontraktilität: 

a) unvollständige und frustrane Kontraktionen, 

b) Bigeminie in bestimmten Fällen. 

4. Störungen der Reizleitung: 

a) Wenckebach’sche Perioden, Block, 

b) Steigerung der Reizleitung nicht bekannt. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daß die erste Gruppe nicht 
zu den eigentlichen Arhythmien gehört. Fassen wir aber den Be- 

t) Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1908 1. Bd. 

* 2) Therapeut. Monatshefte 1911 Nr. 1. 
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griff weiter, in dem Sinn von Frequenzstörung, so glaube ich, 
daß dies Schema eine zweckmäßige Gruppierung gibt 

Das Hauptanwendungsgebiet für die Digitalis ist die Tachy- 
cardie. Aber nicht jede Tachycardie wird durch Digitalis be¬ 
einflußt und zwar sehen wir entweder, daß die Pulsfrequenz bei 
Anwendung der üblichen Dosis überhaupt nicht sinkt oder der 
Puls wird langsamer, aber die erwartete Besserung der Zirkulation 
bleibt aus. 

Zur ersten Gruppe, bei der also in der Regel die Pulsfrequenz 
unter Digitalis nicht sinkt, gehören, wie allgemein bekannt, die 
Personen mit dem sogenannten nervösen Herzen, meist Individuen 
mit asthenischem Habitus, bei denen z. T. relative Kleinheit des 
Organs vorliegen mag, z. T. gesteigerte Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems, so daß z. B. auf das den Vagus lähmende Atropin in 
kleinen Gaben (V* mg) bereits starke Pulsbeschleunigung auftritt. 
Es sind im ganzen dieselben Individuen, die den von Fr. Müller 
betonten wechselnden Rhythmus darbieten. Sein Hauptcharak¬ 
teristikum ist die Neigung zu Frequenzschwankungen. Weiter, 
treffen wir hier die Personen mit Hyperthyreoidismus und zwar 
von den leichten Fällen, die ohne sonstigen Herzbefund eine deut¬ 
liche Neigung zu Steigerungen der Pulsfrequenz neben anderen 
mehr allgemeinen Symptomen, wie leichte Ermüdbarkeit, gesteigerte 
Reizbarkeit der Psyche u. ä. zeigen bis zum ausgesprochenen 
Basedow’schen Symptomenkomplex. 

Die zweite Gruppe, bei der also Digitalis wohl Pulsver¬ 
langsamung aber nicht die erhoffte wesentliche Besserung herbei- 
führt, wird von den Aorteninsufficienzen gebildet. Warum keine 
wesentliche Hebung der Leistung stattfindet wird klar aus einem 
Vergleich mit der Mitralinsufficienz, bei der Verlangsamung und 
Verbesserung der Herztätigkeit eintritt. Der Unterschied zwischen 
den beiden Klappenfehlern liegt wohl in der Stellung des Coronar- 
kreislaufes. Wird durch Digitalis die Frequenz herabgesetzt, so 
geschieht dies hauptsächlich durch Verlängerung der Diastole. 
Diese für die Durchblutung des Herzens wichtige Phase kann nur 
genügend zur Geltung kommen, wenn durch schlußfähige Aorten¬ 
klappen der Druck in der Aorta vor raschem Sinken bewahrt 
wird. So erklärt sich die günstige Wirkung der Digitalis beim 
Mitralfehler und ihr Versagen bei der Aorteninsufficienz. Die Be¬ 
deutung einer genügenden Versorgung der Kranzgefäße ist in diesen 
Fällen deshalb ausschlaggebend, weil der hypertrophische Muskel 
eine bedeutend stärkere Durchblutung erfordert. Ein kleines Defizit 
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wird rasch durch Sinken der Herzkraft unter Pulsbeschleunigung 
zu einer Verschlechterung der ganzen Zirkulation und des Coronar- 
kreislaufes im besonderen, kurz zu dem bekannten Circulus vitiosus 
führen. 

Ist demnach die günstige Wirkung der Digitalis bei der Mitral- 
insufficienz leicht verständlich, so ist damit keineswegs die viel 
wichtigere Frage gelöst, warum Digitalis die Bedingung dieser 
günstigen Wirkung, die Pulsverlangsamung, in der einen Gruppe 
von Fällen schafft, in der anderen nicht. Denn die Reihenfolge ist 
ja gewöhnlich: erst Pulsverlangsamung, dann Hebung des Coronar- 
kreislaufes. 

Fragen wir nun nach dem tatsächlichen Unterschiede zwischen 
den Herzen, bei denen Digitalis keine Pulsverlangsamung macht, 
und denen, die durch Digitalis zu einer langsamen Schlagfolge ge¬ 
bracht werden, so scheint die Hauptdifferenz in der Masse des 
Herzens zu liegen, denn in der ersten Gruppe finden wir normal¬ 
große Herzen, während in der zweiten Hypertrophie die Regel ist. 
Dürfen wir daraus schließen: die Tätigkeit des hypertrophischen 
Herzens wird verlangsamt, die des nicht vergrößerten, aber infolge 
abnormer Reizbarkeit rasch schlagenden Herzens bleibt unbeein¬ 
flußt? Nein! die Masse des Herzens allein kann diesen Unter¬ 
schied nicht erklären, denn wir finden hypertrophische Herzen, 
bei denen Digitalis die Frequenz nicht herabsetzt. So habe ich 
bei einem Basedowkranken mit deutlicher Verbreiterung des 
linken Herzens, aber ohne Dekompensationserscheinungen, durch 
Digitalis keine Verlangsamung erzielt, auch nicht als ich nach dem 
Vorschläge von Haffter 1 ) dem Patienten Digitalis (Digitalysat 
Bürger 0,4) intravenös gab. Die fortlaufende Pulsregistrierung zeigte 
nur vorübergehend ein geringes Kleinerwerden des Pulses, dem 
jedoch keine Verlangsamung folgte. Bei einem 62 jährigen Kranken 
mit Polycythämie, dessen Blutdruck sich seit 5 Jahren zwischen 
250 und 200 mm Hg bewegt, dürfen wir eine entsprechende Hyper¬ 
trophie des linken Herzens wohl als sicher annehmen. Dämpfung 
dicht außerhalb der linken Mammillarlinie. Keine Dekompensation. 
Nachdem die gebräuchlichen Mittel — laktovegetabile Kost, pro¬ 
trahierte Nitroglyzerinbehandlung, Aderlässe — wiederholt ohne 
dauernden Nutzen angewendet worden sind, w'ird ein Versuch mit 
Digitaferm Winckel, von dessen konstanter Wirksamkeit wir uns in 


1) Korrespondenzblatt für Schweizer Ärzte 1905 Nr. 13/14. Zur Anweip 
dungsweise des Digalens. 
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anderen Fällen überzeugen konnten, gemacht. Patient erhält in 
3 Wochen 6 g Digitalis, ohne daß die Pulsfrequenz von ihrer 
gewöhnlichen Höhe (65—75) herabgegangen wäre, auch der Blut¬ 
druck änderte sich nicht. 

Also die Herzhypertrophie als solche begründet die pulsver¬ 
langsamende Wirkung der Digitalis nicht; es muß noch etwas 
hinzukommen und das ist offenbar die Dekompensation. Es klingt 
fast wie ein Scherz, daß das Herz erst in Not kommen muß, um 
der pulsverlangsamenden Hilfe der Digitalis teilhaftig zu werden. 

Das stimmt aber gut zu der Erfahrung, daß Digitalis auf 
das gesunde Herz keinen nachweisbaren Einfluß hat und daß es. 
wie soeben gezeigt, auch auf das hypertrophische, aber leistungs¬ 
fähige Herz nicht wirkt. Wir können hieraus wohl schließen, 
daß die mit der Dekompensation einher geh ende 
Schädigung des Coronarkreislaufes zu einer erhöhten 
Reizbarkeit der Gewebselemente des Herzens führt, 
die den Hauptangriffspunkt für die pulsverlang¬ 
samende Wirkung der Digitalis beim kranken Men¬ 
schen bilden. Dieser Versuch einer Lösung des alten Problems, 
warum die Digitalis nur in bestimmten Fällen ihre frequenzvermin¬ 
dernde Wirkung entfaltet, wird gestützt durch pharmakologische 
Erfahrungen, die nicht mehr neu, aber zur Lösung unserer Frage¬ 
stellung bis jetzt nicht verwertet worden sind, so weit ich sehe. 
Digitalis entfaltet in Tierversuchen eine systolische und diastoli¬ 
sche Wirkung. Die diastolische Wirkung tritt gerade am Säuge¬ 
tierherzen für gewöhnlich zurück, sie erreicht aber stärkere Grade, 
sobald die Zirkulation im Coronarkreislauf Not leidet. So kommt 
es, wenn nicht durch künstliche Durchblutung für genügende Ver¬ 
sorgung des Coronarkreislaufes gesorgt wird, daß das Herz schließ¬ 
lich in Diastole statt in Systole stillsteht (Meyer-Gottlieb). l _) 

Unter dieser Voraussetzung verstehen wir, warum uns die 
Digitalis bei der raschen Herztätigkeit infolge einer Myokarditis 
so schlechte Dienste leistet. Die Insufficienz des Herzens liegt hier 
ja nicht an einer mangelhaften Durchblutung, die, man 
möchte sagen, gleichzeitigBedingungundObjektderDi- 
gitalisWirkung ist, sondern an einer direkten Schädigung der 
Muskulatur. Ob und wieweit diese Schädigung auch eine Entfal¬ 
tung der systolischen Digitaliswirkung hindert, bedarf noch der Unter¬ 
suchung. Der folgende Fall kann als Beitrag zu dieser Frage gelten. 


1) Experimentelle Pharmakologie, Berlin u. Wien 1910, p. 225. 
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Ee bandelt sich am einen 22 jährigen Mann, der nach einer Broncho¬ 
pneumonie Zeichen von Herzschwäche ohne die Symptome eines Klappen¬ 
fehlers darbot. Patient blieb vom Februar bis August 1908 in Behand¬ 
lung, er wurde bis Juni im Bett gehalten und erhielt vom 8. März bis 
20. Mai täglich 0,1 Digitalis, also im ganzen 7,5 g. Der Puls schwankte 
während dieser ganzen Zeit zwischen 90 und 120, stieg bei minimaler 
Anstrengung auf 140. Vom 15. Juni bis 20. Juni täglich 0,15 Digitalis, 
vom 21. Juni bis 28. Juni 0,1 Digitalis ohne erkennbare Wirkung. 
Patient wurde später entlassen, hat seine chronische Digitaüsknr fort¬ 
gesetzt, doch wurde noch nach einem Jahr der Puls frequent (90 bis 100) 
nnd sehr labil und es trat Dyspnoe schon hei geringer körperlicher An¬ 
strengung auf. Hin und wieder hat Patient für einen Monat Digitalis 
ausgesetzt, danach schienen sich die Beschwerden immerhin etwas zu 
steigern. Das Herz, zu Anfang der Behandlung von normaler Größe, 
reichte später, August 1908, einen Querfinger über die linke Mammillar- 
linie hinaus. 

In einem Fall von Schädigung des Herzens durch eine Infektions¬ 
krankheit ist die Digitalis also ohne Wirkung auf die Insufficienz- 
erscheinungen geblieben, die doch wohl im wesentlichen als Folge 
einer mangelhaften systolischen Herztätigkeit aufzufassen sind. 
Ja, es hat sich trotz der Digitalisbehandlung eine Dilatation ent¬ 
wickelt. 

Die Anwendung der Digitalis bei der paroxysmalenTachy- 
cardie ist in ein neues Stadium getreten, seitdem wir durch 
intravenöse Anwendung die Möglichkeit haben, rasch einzugreifen. 
Da die paroxysmale Tachycardie auf geringe Vagusreizung wie 
tiefe Inspiration oder Vagusdruck zurückgehen kann, so ist es nicht 
verwunderlich, daß auch intravenöse Strophantingaben den Anfall 
koupieren können. Volhard 1 ) hat dies mit dem von A. Fränkel 
in die Therapie eingeführten Strophantin erreicht. Es wäre aber 
interressant zu wissen, ob in den betreffenden Fällen der Anfall 
von der Sinusgegend ausging oder ob Extrasystolen Vorlagen, da 
nicht ausgeschlossen ist, daß Strophantin nur in dem ersten Falle 
günstig wirkt (s. u.). Ein von mir beobachteter Fall, der aller¬ 
dings eine schwere Mitralinsufficienz betraf — relative Herz- 
dämpfung: 4 cm rechts vom rechten Sternalrand, 4 cm links von 
der linken Mammillarlinie, oberer Rand der 3. Rippe, Herzstoß im 
5. und 6. Interkostalraum, 2 cm außerhalb der Mammillarlinie — 
erhielt fünf Tage lang 0,15 Digitalis pro die, erst 6. Tage sank 
die Frequenz von 170 auf 60. Man sieht daraus, daß die Digitalis¬ 
wirkung selbst in solchen Fällen, in denen die Tachycardie offenbar 
als Begleiterscheinung einer Herzschwäche auftritt, längere Zeit 

1) Kongreß f. inn. Medizin, Wiesbaden 1911. 

Deutsche* Archiv f. klin. Medizin. 104. ßd. 34 

Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



518 


Edbns 


auf sieb warten lassen and dann doch noch zu einer typischen 
Beendigung des Anfalles (Reduktion der Frequenz auf ein Drittel) 
fuhren kann. 

Gruppe 2a: Ausfall einzelner Herzschläge infolge Herab¬ 
setzung der Anspruchsfähigkeit scheint selten zu sein. 
Die Diagnose darf nur gestellt werden, wenn eine Leitungs- 
störung als Grund der Intermission auszuschließen ist. Hierzu 
glaubte man sich berechtigt, sobald eine normale Überleitungsdauer. 
also ein normales a—c-Intervall besteht. Neue Beobachtungen 
haben es mir aber sehr zweifelhaft gemacht, ob die Länge de? 
a—c-Intervalls ein zuverlässiger Maßstab für die Leistungsfähigkeit 
des Reizleitungssystems ist Ist das nicht der Fall, so ist die 
Diagnose: Intermission infolge Herabsetzung der Anspruchsfahigktit 
in praxi nicht immer sicher stellen. Ich werde weiter unten bei 
der Besprechung eines komplizierteren Falles noch einmal auf die 
Wirkung der Digitalis in Fällen von verminderter Anspruchs- 
fähigkeit zurückkommen. 

Gruppe 2b: Steigerung der Anspruchsfähigkeit — 
wenn wir von der Sinusgegend absehen, von der bei erhöhter Reiz- 
barkeit eine reine Tachycardie resultieren würde — führt zu Extra¬ 
systolen. Ihre Entstehung können wir uns theoretisch in zwei¬ 
facher Weise vorstellen. Entweder bestimmte Teile des Herzens 
(des Vorhofs oder der Kammer) erhalten eine erhöhte Anspruchs- 
fähigkeit für die „normalen inneren Herzreize“ oder es wird durch 
einen fremden Reiz direkt eine Extrasystole ausgelöst Da uns die 
Physiologie nichts Sicheres darüber sagt, welcher Art der normale 
zur rhythmischen Herztätigkeit führende Reiz ist, ob er durch das 
Verhältnis der Na- und Ca-Ionen, oder die eigenen Stoffweehsel- 
produkte oder das Spiel dissimilatorischer und assimilatorischer 
Vorgänge gebildet wird, so ist nicht zu erwarten, daß über die 
Entstehung der Extrasystolen etwas Genaueres gesagt werden kann. 
Fast das einzige, was wir aus den Tierexperimenten auf klinische 
Verhältnisse übertragen können, ist die Beobachtung von Eppinger 
und Stork, 1 ) daß nach Injektion von Sublimat oder Höllenstein 
in die Gegend des Reizleitungssystems Extrasystolen auftreten. 
und der interessante Nachweis, daß durch Reizung des linken 
Accelerans atrioventrikuläre Extrasystolen ausgelöst werden (Rihl*. 
Rothberger und Winterberg 3 ). Eine früher von mir beran- 

1) Kongreß f. inn. Medizin, Wiesbaden 1910. 

2) Zeitschr. f. experim. Path. u. Therap. 1904. 

3) Pflüger’s Archiv 1910 Bd. 135. 
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gezogene Bemerkung von Koblank und Röder 1 ), die durch 
Reizung einer bestimmten Stelle des Nasenseptums, also als 
Reflexerscheinung über den Trigeminus, Extrasystolen erzeugt 
haben wollen, ist mir nach nochmaliger Prüfung der Kurven 
zweifelhaft geworden. Ich stimme Gerhardt bei, der in ihnen 
nur den Effekt einer Vagusreizung findet. So müssen wir uns 
vorzugsweise auf die Erfahrungen am Krankenbett stützen und 
versuchen aus ihnen die nötige Belehrung für unsere Therapie zu 
gewinnen. 

Sehen wir von den normalen, inneren Herzreizen ab, dann 
können wir besonders auf Grund der Arbeiten von Eppinger 
und Störck sowie Rothberger und Winterberg zweckmäßig 
scheiden zwischen Extrasystolen durch lokale Alterationen des 
Herzens selbst und Extrasystolen durch Reizung der zuführenden 
Nerven. Die Alteration mag ihrerseits durch eine grob anato¬ 
mische Änderung gegeben sein oder durch eine Änderung im Zell¬ 
baushalt ohne sichtbare Gewebsveränderungen, vielleicht infolge 
toxischer Schädigungen, und zwar dauernd oder als wechselnde 
Erscheinung der Zirkulationsverhältnisse. 

Wird es auch nicht gelingen, unsere gleich zu besprechenden 
Fälle nach diesem Schema immer zu klassifizieren, so schien mir 
eine Klarstellung der verschiedenen Möglichkeiten doch geboten, 
um ein ätiologisches Einteilungsprinzip für die bis jetzt rein äußer¬ 
lich in aurikuläre, atrioventrikuläre und ventrikuläre unterschiedenen 
Extrasystolen zu bringen. 

Über die Wirkung der Digitalis auf die Anspruchsfähigkeit 
des gesunden Herzens sind wir durch das Tierexperiment orientiert 
(Brandenburg 2 ), Straub 3 )). Es wurde nämlich beim Frosch 
durch Digitalis eine Herabsetzung der Anspruchsfähigkeit für äußere 
Reize gefunden, daneben beobachtete Brandenburg aber, daß 
„eine automatische Erzeugung von Bewegungsreizen an tiefer¬ 
gelegenen Teilen im Gebiet des Atrioventrikulartrichters“, also 
die Bildung von atrioventrikulären Extrasystolen begünstigt werde. 
Dies Dilemma wird noch größer, wenn wir hören, daß P1 e t n e w 4 ) 
beim Warmblüter unter Digitalis eine Steigerung der Anspruchsfällig¬ 
keit nachweisen konnte. Erst bei toxischen Dosen trat Herabsetzung 
der Anspruchsfähigkeit ein. Da nun die von Brandenburg an- 

1) ibid. 1908 Bd. 125. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 1904 Bd. 53. 

3) Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmak. 1901 Bd. 45. 

4) Zeitschr. f. experim. Patbol. u. Therap. 1905 Bd. 1. 
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gewendeten Gabenrecht groß waren, so könnte man versucht sein 
anznnehmen, daß kleinere Gaben, wie sie unseren therapeutischen 
Dosen entsprechen würden, die Anspruchsfähigkeit steigern. Auf 
die Klinik übertragen würde das heißen: bei Extrasystolen ist 
Digitalis kontraindiziert. Für die intravenöse Digitalisanwendung 
mag dies tatsächlich so sein. Ich darf hier an einen bereits ver¬ 
öffentlichten Fall erinnern (dies. Arch. 100, 130 p. 276). 

Bei einem 24 jährigen Mann mit mäßiger Mitral* und Aorteninsufficiens 
und atrioventrikulären Extrasystolen tritt nach intravenöser Digitalisanwen¬ 
dung Steigerung der Extrasystolen und vorübergehender Collaps ein. Die 
Extrasystolen verschwanden allmählich im Verlauf von 2 Wochen; während 
der 2. Woche wurde Theobrom natr. salic. 3 mal 0,5 g täglich gegeben. 

Es ist begreiflich, daß der vorliegende Fall die einzige Extra- 
systolie geblieben ist, bei der ich intravenös Digitalis gegeben 
habe. Ich verfüge aber noch über einige Fälle, in denen Digitalis 
per os ebenfalls mit der Entstehung von atrioventrikulären Extra¬ 
systolen zusammen zu hängen scheint. Diese Fälle boten das Be¬ 
sondere, daß die Extrasystolen in Serien auftreten, es handelt sich 
also um sog. atrioventrikuläre Automatik Drei dieser Fälle finden 
sich in einer früheren Arbeit (dieses Archiv 100 Bd. p. 261 Fig. 28 
bis 35). Der erste Patient stand unter Digitalis, als die Arhythmie 
sich zeigte; er hatte vom 16. bis 23. Juli täglich 0,15 Digitalis, 
vom 26. bis 28. 20 Tr. Tct. strophanti im ganzen und am 29. 
2 g Digitalysat Bürger intravenös erhalten. Die Kurven stammen 
vom 30. Juli. Im zweiten der erwähnten früheren Fälle hatte der 
Patient zur Zeit der Attaque kein Digitalis bekommen. Im dritten 
handelt es sich um einen ambulanten Kranken, der periodisch 
Digitalis nahm, doch fehlen mir genauere Angaben. 

Instruktiv war mir folgende neue Beobachtung: 

20 jähriger Mann mit schwerem Gelenkrheumatismus tritt am 8. Juni 
ins Krankenhaus ein. Puls regelmäßig, aber sark beschleunigt (100 und 
mehr), deshalb vom 9. bis 16. Juni 3 mal täglich. 0,05 Digitalis, am 
17. Juni Puls unregelmäßig (s. Fig. 1), atrioventrikuläre Extrasystolen 
in Serien. Am 19. Juni ist der Puls wieder regelmäßig und bleibt es 
abgesehen von seltenen Extrasystolen am 23. und 24. Juni und 22. Juli. 
Patient hat während dieser Zeit keine größeren Digitalisgaben mehr erhalten. 

Es scheint demnach, daß Digitalis bei disponierten Individuen 
die Entstehung von atrioventrikulären Extrasystolen zu begünstigen 
vermag. 

In einer zweiten Gruppe von Fällen sah ich durch die Digi¬ 
talis keine Wirkung, weder Besserung noch Verschlimmerung. Es 
handelte sich dabei einmal um Personen, die sonst keine Zeichen 
einer Herzerkrankung darboten und bei denen auch in den Lebens- 
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gewohnheiten kein Grund für die Extrasystolie gefunden werdet 
konnte. Ein solcher Fall ist mit Kurven früher (Therap. Monats¬ 
heft 1911 Nr. 1) von mir beschrieben worden. 


Fig. 1. 
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Keinen sicheren Einfluß sah ich ferner bei den meist^atrio- 
ventrikulären oder ventrikulären Extrasystolen der Raucher. Jch 
verzichte darauf, um die Arbeit nicht unnötig durch Kurven und 
Krankengeschichten zu belasten, den Nachweis hierfür im einzelnen 
zu erbringen. 

Wirkungslos blieb die Digitalis auch in einem Falle, in dem 
wahrscheinlich eine rheumatische Myokarditis die Ursache für die 
Entstehung der Extrasystolen war. Wegen der Wichtigkeit des 
Falles seien kurz die nötigsten Daten gegeben. 

44jährige Frau mit mäßiger alter Mitralinsufficienz kommt wegen 
Gelenkrheumatismus ins Krankenhaus. Temperatur 39 0 ; Puls 110, zeigt 
hin und wieder atrioventrikuläre Extrasystolen. Herz reicht einen Quer¬ 
finger nach rechts vom rechten Sternalrand, 1 Querfinger links von der 
linken Mammillarlinie, nach oben bis zur 3. Rippe. Nach 6 Tagen ent- 
fiebert. Puls regelmäßig 80 bis 90. In den nächsten Tagen bis 23. Januar 
wegen geringer Gelenkbeschwerden noch Lactophenin. Puls bleibt regel¬ 
mäßig. Am 14. Krankheitstage Fieber bis 38,5 ohne Verschlimmerung 
der Gelenkerscheinungen, fällt am nächsten Tage (26. Januar) wieder auf 
36,7 ohne Medikamente; es treten sehr zahlreiche atrioventrikuläre Extra¬ 
systolen auf (s. Fig. 2). 

Fig. 2. 
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Vom 27. Januar bis 10. Februar 0,2 Digitaferm täglich ohne merk¬ 
lichen Einfluß auf Extrasystolen und Pulsfrequenz. Vom 6. bis 11. Januar 
außer Digitaferm Coffein, natr. benz. und Chinin, mur. ää 0,1 3 mal 
täglich ebenfalls ohne sichtbaren Effekt. Patientin wird auf Wunsch 
entlassen, nimmt draußen Coffein und Chinin noch weiter. Als sie sich 
nach 2 Wochen wieder vorstellt, immer noch zahlreiche Extrasystolen, 
meist jeder 3. Schlag. 

Es handelt sich bei der Patientin mit größter Wahrscheinlich¬ 
keit um eine rheumatische Myokarditis, die am 25. Januar eine 
Exacerbation erfahren hat, und zwar mit einer Lokalisation des 
neuen Herdes, die zu dem Reizleitungssystem in der Atrioventri¬ 
kulargrenze in naher Beziehung steht, da sonst die gleichzeitige 
Kontraktion von Vorhof und Kammer kaum erklärlich wäre. Für 
die Diagnose Myokarditis spricht, daß Digitalis auch die Frequenz 
nicht beeinflußte, und zweitens die große Konstanz sowie das plötz¬ 
liche Auftreten der Arhythmie. 

Den soeben besprochenen Fällen stehen eine Reihe von Be¬ 
obachtungen gegenüber, in denen Digitalis günstig auf die Neigung 
zu Extrasystolen wirkte. Über einen solchen Fall sei kurz be¬ 
richtet. 

27 jähriger Tagelöhner hat seit zwei Jahren unregelmäßige # Herz¬ 
tätigkeit. Patient raucht täglich 10 Zigaretten und trinkt 3—4 1 Bier. 
Herz nicht vergrößert, accidentelles systolisches Geräusch an der Spitze. 
Zahlreiche Extrasystolen, meist in der Form eines ßigeminus Fig. 3. — In 
Zeiten regelmäßiger Herztätigkeit wird der Bigeminus prompt durch tiefe 
Inspiration hervorgerufen. Es wird Digitaferm Winkel 3 mal täglich 0,1 
18 Tage lang gegeben. Schon nach 4 Tagen ist der Puls dauernd regel¬ 
mäßig und bleibt es auch bei sehr angestrengter Einatmung und -erneutem 
Nikotingenuß bis zur Entlassung. Vier Wochen später kommt Patient, 
der in dieser Zeit ohne Medikamente gewesen war, wieder mit seiner 
alten Arhythmie ins Krankenhaus. Diesmal erhält er kein Digitalis, die 
Extrasystolen bleiben während des ganzen zweiten Aufenthaltes (10 Tage 
lang) bestehen oder treten doch, wie anfangs, stets bei tiefer Atmung in 
Erscheinung. Also: Beseitigung von aurikulären Extrasystolen durch 
Digitalis mit experimeDtum crucis. 


Fig. 3. 
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Es sei ferner an einen früher beschriebenen Fall erinnert: 
(Therap. Monatshefte 1911 p. 4, Fig. 3 und 4): 50jähriger Mann 
mit Herzverbreiterung um 1% Querfinger nach links, Blutdruck 
von 140 mm Hg. kommt wegen Oppressionsgefühl. Im Puls atrio¬ 
ventrikuläre Extrasystolen vom Bigeminustypus. Nach 15 g Digalen 
Puls regelmäßig. Einen günstigen Einfluß der Digitalis zusammen 
mit Diuretin (Digitalis 0,2, Diuretiu 1,5 2 mal täglich als Clysma 
8 Tage hindurch) glaube auch ich bei einem 20 jährigen Mann mit 
schwerer dekompensierter Aorteninsufficienz gesehen zu haben. 
Mit Besserung der gesamten Zirkulation ging auch die Zahl der 
ziemlich häufigen atrioventrikulären Extrasystolen zurück. Die 
letzten Fälle haben das Gemeinsame, daß man bei ihnen eine 
chronische Schädigung des Herzmuskels vermuten kann (im ersten 
Fall durch Potatorium, im zweiten durch die leichte Arteriosklerose, 
im dritten durch das Vitium) die sich durch Verbesserung des 
Coronarkreislaufes beseitigen läßt. 

Ich habe aber unter Digitalis auch Extrasystolen bei Personen 
zurückgehen sehen, die keinen Anhalt für solche Herzmuskel¬ 
schädigungen boten. 

Das Facit der hier wiedergegebenen Beobachtungen ist recht 
bescheiden. Ich möchte es zusammenfassen, wie folgt: atrioventri¬ 
kuläre Extrasystolen, besonders als atrioventrikuläre Automatie, 
können scheinbar durch Digitalis bei manchen Personen hervor¬ 
gerufen werden. Extrasystolen, die auf frischen rheumatischen 
Herden des Herzens beruhen, werden durch Digitalis nicht be¬ 
einflußt. 

Extrasystolen, die mit einem ungenügenden Coronarkreislauf 
zusammenzuhängen scheinen, werden vermutlich durch Digitalis 
gebessert. 

Heine Nikotinextrasystolen scheinen nicht beeinflußt zu werden. 

Extrasystolen bei nervösen Personen werden zuweilen durch 
Digitalis nicht beseitigt, zuweilen zum Verschwinden gebracht. 

Die verschiedene Wirkung beruht wohl darauf, daß in dieser 
Gruppe heterogene Formen vereinigt sind. Eine schärfere Trennung 
auf Grund weiterer Erfahrungen ist dringend wünschenswert. 

Man sieht, wie nötig es ist, eine über die einfache Lokalisation 
hinausgehende Unterscheidung der verschiedenen Formen von Extra¬ 
systolen anzustreben. 

Gruppe 3: Der Zusammenhang zwischen A. — V. Rythmus 
und Digitalis leitet uns über zu den nach Digitalis auftretenden 
ventrikulären Extrasystolen, zum Pulsus bigeminus, und führt uns 
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damit gleichzeitig vom Gebiet der Anspruchsfähigkeit auf das der 
K o n t r a k t i 1 i t ät. Da die Entstehung der Bigeminie Gegenstand einer 
besonderen Untersuchung ist, so wird an anderem Orte darüber 
berichtet werden. Nur ein interessanter Fall soll hier kurz er¬ 
wähnt werden. Ein 60jähriger Mann, bisher sehr starker Raucher, 
kommt wegen Herzbeschwerden. Herz ein Querfinger nach links 
von der linken Mammillarlinie, nach oben und rechts nicht nach¬ 
weisbar verbreitert. Töne etwas dumpf, kein Geräusch. Puls un¬ 
regelmäßig, gespannt — 170 mm Hg. Fettleibigkeit. Die Pulsauf¬ 
nahme ergibt zahlreiche atrioventrikuläre Extrasystolen, an denen 
die wechselnde Größe auffällt (s. Fig. 4, 10. Juli). 

Diese hängt nicht allein davon ab, wie früh die Extrasystole 
erfolgt, da bei 9 nach einem Intervall von 0,65“ ein kleiner 
Puls und bei 5 oder 17 nach einem kleinen Intervall ein größerer 
Puls folgt. Es muß also auch eine Störung der Kontraktilität 
vorliegen. Patient erhält Digitaferm 0,05 2 mal täglich, muß aber 
nach 7 Tagen das Mittel aussetzen, da der Puls auf 36 Schläge 
fiel; es hatte sich ein konstanter Bigerainus eingestellt, dessen 
zweite Welle die Peripherie überhaupt nicht erreichte. Nachdem 
diese unangenehme Nebenwirkung der Digitalis etwas abgeklungen 
ist, zeigt das Pulsbild zehn Tage später (28. Juli) deutlich eine 
Besserung, wir sehen lange Reihen von absolut gleichmäßigen 
Pulsen (s. Fig. 5). 

Also obwohl die Digitalis zunächst eine Steigerung der „Extra¬ 
systolen“ herbeigeführt hatte, geht diese nach dem Aussetzen noch 
während der Nachwirkung des Mittels zurück. Der Fall zeigt, daß 
der durch Digitalis erzeugte Bigeminus offenbar auf Extrasystolen 
ganz besonderer Art beruht, die mit spontanen Extrasystolen, auch 
in Bigeminusform, nicht ohne weiteres zusammengeworfen werden 
dürfen. Das beweist übrigens auch der vorhergehende Fall dieser 
Arbeit (27jähriger Tagelöhner, p. 522). 

Gruppe 3a: Die Steigerung der Kontraktilität durch 
Digitalis ist aus dem Tierexperiment genügend bekannt. Die gleiche 
Wirkung können wir beim Menschen nachweisen in allen Fällen von 
unvollständigen oder frustranen Kontraktionen oder von Alternans 
durch Herzschwäche. Ich brauche den von mir früher beschrie¬ 
benen Beobachtungen und dem soeben erwähnten Falle keine wei¬ 
teren hinzuzufügen, da nichts Neues darüber zu sagen ist. 

Dagegen könnte es erwünscht erscheinen, ein feineres Krite¬ 
rium für die Kontraktilität zu gewinnen, als es durch die ge¬ 
nannten groben Veränderungen des Pulses gegeben ist. Einen 
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Maßstab für die Schnelligkeit der Kontraktion des Herzens besitzen 
wir in der Anspannungszeit, die allerdings über die absolute Kraft 
nichts aussagt. Diese findet zum Teil ihren Ausdruck in der 
Spannung und Größe (Druck und Druckamplitude) des Pulses, 
wobei eine offene Frage bleibt, wie weit aus der Druckamplitude 
auf das Schlagvolumen geschlossen werden darf. Uns interessiert 
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nun weniger die absolute Arbeit des Herzens als die Frage: Ent¬ 
spricht das Kontraktionsvermögen eines Herzens den Anforderungen, 
die durch die peripherischen Kreislaufbedingungen der betreffenden 
Person gestellt werden. Auf diese Frage gibt die Dauer der 
Anspannungszeit nicht die schlechteste Antwort, wie mir scheint. 
Robinson und Drap er 1 ) (daselbst nähere Literatur) haben an 
unserer Klinik dies Thema bearbeitet und gefunden, daß unter 
normalen Verhältnissen die Anspannungszeit, d. h. also die Zeit vom 
Beginn der Ventrikelkontraktion bis zur Öffnung der Aortenklappen 
recht konstant ist, sie schwankte zwischen 0,07 und 0,085 Sek. 

Ich selbst habe nun versucht bei einer und derselben 
Person die Anspannungszeit zu verschiedenen Zeiten des 
Kranklieitsverlaufs zu bestimmen, um zu sehen, wie weit Schwan¬ 
kungen für die Beurteilung der Herzkraft verwertbar sind. 

Bei einer 35jährigen Frau mit schwerer Aorten- und Mitral- 
insufßcienz und Arhythmia perpetua fand ich im März 1910, 
März 1911 und Juli 1911 eine durchschnittliche Anspannungszeit 
von 0,1 Sek. Es hatte in dieser Zeit aber auch keine wesentliche 
Verschlechterung des übrigen Zustandes stattgefunden. Dasselbe 
konnte ich bei einem 50jährigen Mann mit leichter stationärer 
Aorteninsufficienz feststellen. Mai 1910 und Januar 1911 An¬ 
spannungszeit 0,1 bis 0,11. Hierzu ist zu bemerken, daß der erste 
Fall, dauernd dekompensiert und zu jeder Anstrengung unfähig 
war, während der zweite Patient Treppensteigen ohne erhebliche 
Beschwerden leistete. Dies Verhalten ist weniger überraschend, 
wenn ich hinzufüge, daß der Blutdruck im ersten Fall, 50 zu 
105, im zweiten 100 zu 150 mm Hg. betrug. Die Dauer der 
Anspannungszeit kann also keineswegs als ein 
einfacher Gradmesser für die Leistungsfähigkeit 
eines H erzm uskels angesehen werden. Ich möchte dies 
hier besonders betonen um nicht die Meinung entstehen zu lassen, 
als ob Kurven und Zahlen ein absolut zuverlässiger Ratgeber in 
der Beurteilung eines kranken Herzens seien. Aber wohl glaube 
ich, daß sie uns bei der nötigen Kritik noch wertvolle Aufklärung 
in manchen dunkeln Fragen geben können. Betrachtet man nicht 
die Anspannungszeit als absoluten Wert für sich, sondern im Ver¬ 
hältnis zum Blutdruck und zur vorhergehenden Diastole, deren 


1) Deutsches Arcli. f. klin. Med. 1910 Bd. 100. Arch. of intern. Med. 1910 
Vo). 5 p. 168. 
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Dauer für die Restauration der verschiedenen Funktionen des 
Herzens von maßgebendem Einfluß ist, so kann es doch gelingen 
brauchbare Daten zu erhalten. Die folgende Beobachtung möge 
dies näher belegen. Sie stammt von einem 28 jährigen Manne mit 
Mitralfehler (Insufficienz und Stenose). Die Herzdämpfung reichte 
nach rechts 2 Querfinger über den rechten Sternalrand, nach oben 
bis zum oberen Rand der 3. Rippe, nach links einen Querfinger 
außerhalb der Mammillarlinie. Arhythmia perpetua. 

Der Patient erhielt innerhalb 3 Wochen 25 g Tinct. strophanti 
und 0,45 Digitaferm. 

Am Ende dieser Zeit wurde noch eine Kurve aufgenommen, da 
Patient das Krankenhaus verließ. Nach etwa vier Wochen Wieder¬ 
eintritt mit mäßiger Dekompensation. Patient erhält innerhalb von 
28 Tagen 30 g Tinct. strophanti und 1,0 Digitaferm. Nachdem die 
Medikamente 10 Tage lang ausgesetzt waren, trat nach Anstrengung 
ein schwerer Anfall von Herzschwäche auf. Zwei Tage später 
nach 1,0 Digitalis per rectum kann eine neue Kurve aufgenommen 
werden. 

Vergleichen wir die beiden Kurven, so finden wir die durch-, 
schnittliche Dauer der Pulsrevolution in der zweiten länger, gleich¬ 
wohl zeigt die Anspannungszeit in der zweiten deutlich höhere. 
Werte. Dies wird besonders offenbar, wenn wir die Anspannungs¬ 
zeiten zusammenstellen, denen gleich lange Diastolen vorausgehen 
Wir sehen also: 


November 

1910 

Januar 

1911 

vorangehende Anspannungszeit 
Diastole 

vorausgehende Anspannungszeit 
Diastole 

0,62 Sek. 

0,09 Sek. 

0,6 Sek. 

0,67 „ 

0,12 Sek. 
0,12 „ 

0,55 „ 

0,11 „ 

0,53 „ 

0,54 „ 

0,13 „ 

0,14 „ 

0,483 „ 

0,498 „ 

0,09 „ 

o,n „ 

0,49 „ 

0,145 „ 


Daß keine absolute Kongruenz zwischen der Dauer der vorauf¬ 
gehenden Diastole und folgenden Anspannungszeit besteht, mag zum 
Teil davon abhängen, daß anch die Größe der vorhergehenden 
Systole nicht ohne Einfluß ist, zum Teil mögen durch die starke 
Irregularität Störungen im Ausgleich entstehen, die sich nicht genau 
übersehen lassen. Das Wesentliche wird dadurch nicht berührt: 
Die Anspannungszeit im Januar während stärkerer Dekompensation 
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ist ceteris paribus stets länger als im November und wächst, je 
kürzer die zur Erholung voranfgehende Diastole ansfällt. Die 
Herabsetzung der Leistungsfähigkeit des Herzens findet also trotz 
der geringeren Frequenz ihren deutlichen Ausdruck in der Ver¬ 
längerung der Anspannungszeit. 

Gruppe 4a: Die ungünstige Wirkung der Digitalis auf Herzen 
mit Störungen der Reizleitung ist zuerst von Wenckebach 1 ) 
betont worden und zwar hat dieser ebenso sorgfältige wie scharf¬ 
sinnige Beobachter diese Tatsache gefunden lediglich auf Grund von 
Radialiskurven. Ihm wurde widersprochen von H. E. H e r i n g 2 3 ), 
der eine Kontraindikation der Digitalis in solchen Fällen nicht an¬ 
erkennen wollte. Wenckebach hat dann später in seiner be¬ 
kannten, neben M ackenzie’s Study of the pulse grundlegenden Mono- 
grapie „Die Arhythmie als Ausdruck bestimmter Funktionsstörungen 
des Herzens“ an seiner Ansicht festgehalten und der letzte Passus 
aus einer Kritik H. E. Herings 8 ), die ich hier folgen lassen will, 
mag vielleicht auf die Leitungsfrage bezogen werden. H. E. Hering 
schreibt: „Das Buch von Wenckebach enthält eine Zusammen¬ 
stellung derjenigen experimentellen Ergebnisse, auf Grund welcher 
die klinischen Typen der Herzarhythmie sich erklären lassen. 
Leider fehlt dem Verf. zur richtigen Beurteilung der experimentellen 
Ergebnisse die eigene Erfahrung auf dem experimentellen Gebiete 
Dies hat zur Folge, daß er vieles als erwiesen ansieht, was noch 
recht zweifelhaft ist, und daß das Buch viel Unrichtiges enthält, 
übrigens auch in der Hinsicht, daß die Äußerungen anderer Autoren 
mehrfach nicht richtig wiedergegeben werden. Wer sich über die 
Fortschritte in der Erklärung der Herzarhythmie orientieren will, 
der möge sich das Buch verschaffen, welches übrigens in Anbetracht 
seines Inhaltes sehr teuer ist. Die bekannnte Verlagsbuchhandlung 
hat das Buch sehr schön ausgestattet, besonders die Kurven, welche 
größtenteils gut sind, wurden auf den beigegebenen 7 Tafeln recht 
hübsch wiedergegeben. Mögen die Bemühungen des Verf. dadurch 
belohnt werden, daß sein Werk viele Käufer findet; wenn hierdurch 
auch das, was nicht richtig ist, mitverbreitet wird, so wird doch 
eine eingehende Kritik diesem unvermeidlichen Übelstande ent¬ 
sprechend entgegenarbeiten.“ 


1) Zeitschr. f. klin. Med. 1899 Bd. 37. 

2) H. E. Hering, Prager med. Wockenschr. 1902 Bd. 27 Nr. 1 u. 10 p. 20 
n. 22 S. A. 

3) id. ibid. 1903 Bd. 28 Nr. 51 p. 670. 
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Nachdem Mackenzie sich in the study of the pulse eben¬ 
falls dahin ausgesprochen hat, daß die Digitalis die Kammer in 
ihrer Kontraktion vom Vorhof isoliert, ist von den verschiedensten 
Seiten eine Bestätigung nach der anderen erfolgt. Beim eingehenden 
Studium sind dann aber, wenn auch spärlich, Befunde erhoben worden, 
die uns zwingen, die verschiedenen Wirkungen der Digitalis gegen¬ 
einander abzuwägen. Volhard *) hat in einer interessanten Arbeit 
zwei Fälle beschrieben, in denen Digitalis die Leitung verbessert 
hat. Es gibt zwei Erklärungsmöglichkeiten. Man kann annehmen, 
daß durch Hebung des Coronarkreislanfes eine funktionelle Insufficienz 
des Beizleitungssystemes gebessert oder daß durch Herabsetzung 
der Vorhofsfrequenz das Reizleitungsvermögen geschont worden ist. 
Wir wissen nämlich durch Erlanger und Hirschfelder 1 2 3 ), daß eine 
starke Steigerung der Frequenz zu einer Erschöpfung des Leitungs¬ 
apparates und damit zum Block führen kann. Andererseits steht 
fest, daß eine geschädigte Leitung durch Vagusreizung (so durch 
Druck auf den Nerven oder die im Sinne einer Vagusreizung 
wirkende Digitalis) in spezifischer Weise bis zum Block herabgesetzt 
werden kann. Es fragt sich nun jedesmal, was überwiegt, die 
Empfindlichkeit des Reizleitungsvermögens gegen Vagusreizung 
oder die Schonung durch Verminderung der Frequenz; im ersten 
Fall wird Digitalis die Leitung herabsetzen, im zweiten heben. 
Mutatis mutandis gilt das gleiche für den Antagonisten der Digi¬ 
talis, für das Atropin; im ersteren Fall Verbesserung der Leitung, 
im zweiten Verschlechterung. Auch hierfür finden sich Beispiele 
in Volhard’s Arbeit. 

So erklärt sich vielleicht auch v. Taboras 8 ) Beobachtung: 
Steigerung des Reizleitungsvermögens durch Digitalis und Atropin, 
nachdem Atropin allein wirkungslos geblieben war. 

Das Problem liegt also nicht so unkompliziert, wie man im In¬ 
teresse einer einfachen therapeutischen Indikationsstellung wünschen 
möchte. 

In der nachstehenden Tabelle habe ich eine Anzahl von Leitungs¬ 
störungen zusammengestellt unter besonderer Berücksichtigung der 
Digitaliswirkung. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1909 Bd. 97 p. 348. 

2) Ameritt. Journ. of Physiol. 1906 Vol. 15 Nr. 11. 

3) Kongreß f. inn. Med. Wiesbaden 1910. 
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Fall 2 trat mit leichter Polyarthritis rheumatica in Behänd- 
lang, es bestand eine geringe ältere Mitralinsuffizienz. Nachdem 1,2 g 
Digitalis in 8 Tagen gegeben worden sind, tritt am 10. Tage 3: 2 
Rhythmus auf, a—c-Intervall 0,2 Sek. Atropin beseitigt zweimal vor¬ 
übergehend die Arhythmie. Bemerkenswert ist, daß hier eine Leitungs¬ 
störung auftritt, obgleich die Überleitungszeit noch in den Grenzen 
4er Norm liegt 1 ). In dem nächsten Fall tritt spontan ohne Digitalis 
im Verlauf einer Polyarthritis ein nicht ganz konstanter 3:2 Rhythmus 
(92 as : 68 vs) auf, der am zweiten Tag schon wieder verschwunden 
ist a—c-Intervall bleibt verlängert = 0,3 Sek. Der Vagusdruck¬ 
versuch macht, nachdem der Puls 2 Tage regelmäßig war, Ausfall von 
Ventrikelsystolen. 3 Wochen nach dem Auftreten der ersten Unregel¬ 
mäßigkeit führt die kleine Dosis von 0,65 Digitalis innerhalb von 5 Tagen 
am 7. Tage zu einer Dissoziation (130 as: 80 as). a—c-Intervall = 0,45 
Sek. Nach 3 weiteren Tagen Puls wieder regelmäßig, 90; a—c-*= 
0,4 bis 0,45 Sek. 2 Wochen später a—c = 0,2 Sek. Puls 95. 

Etwas abweichend verläuft Fall 4. Patientin kommt ins 
Krankenhaus mit einer kroupösen Pneumonie, die in eine Tuber¬ 
kulose übergeht Da der Puls sehr frequent wird, erhält Patientin 
innerhalb von 13 Tagen 1,3 Digitalis. Am 10. Tage morgens vor¬ 
übergehend Intermissionen, a—c = 0,3 Sek. Puls dauernd um 100, 
Vagusdruck ohne Erfolg. Es tritt keine längere dauernde 
Arhythmie auf, obwohl Digitalis noch 3 Tage weitergegeben wurde. 

Man sieht, in den beiden ersten Fällen Weiterentwicklung 
der Irregularität, nachdem Digitalis schon abgesetzt ist; im letzten 
keine Arhythmie trotz Digitalis und trotz der Verlängerung des 
a—c-Intervalls. Eine ganze Reihe von Beobachtungen hat mich 
gelehrt, daß eine Verlängerung der Überleitung ohne Irregularität 
im Verlauf von Infektionskrankheiten gar nicht selten ist. Wird 
in solchen Fällen Digitalis gegeben, so liegt die Gefahr nahe, dem 
Digitalis zur Last zu legen, was die Infektion verschuldet hat. 

Man wird hier einwenden, die Digitalis habe eben vollendet, 
was durch die Infektion eingeleitet worden sei. Die Schädigung 
der Überleitung, kenntlich an der Verlängerung des a—c-Intervalls, 
werde durch Digitalis rasch zur manifesten Dissozation 2 ) gesteigert. 

1) Die Zeitmessung an Venenpulskurven ist unzuverlässig, wie ich für den 
Menschen kürzlich nachgewiesen habe. Ich fand damals als normales a— ^-Inter¬ 
vall (genauer a —yk) 0,1—0,23 Sek. Kleine Differenzen sind wegen ihrer Un¬ 
sicherheit in der vorliegenden Arbeit nicht berücksichtigt. Deutsch. Arch. f. klin. 
Med. 1911 Bd. 103 p. 245. 

2) Ich gebrauche den Ausdruck im Sinne von Leitungsstörung, während 
für Leitungs Unterbrechung Block gesagt werden wird. 

Deutsches Archiv für klin. Med. 101. Bd. 35 
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Diese Schlußfolgerung, die der bis jetzt gültigen Ansicht ent¬ 
spricht, geht von der Voraussetzung aus, daß die Dauer der Überleitung, 
d. h. also die Länge des a—c-Intervalls identisch sei mit der Empfind¬ 
lichkeit des Reizleitungsvermögens gegen die Digitaliswirkung. 

Diese Voraussetzung ist falsch. Man sehe daraufhin die Daten 
des Falles 1 an. Von Anfang an ein langes a—c-Intervall von 
ca. 0,45 Sek. s. Fig. 6, das unter 0,15 Digitalis täglich 6 Wochen 


Fig. 6. 



hindurch konstant bleibt. Es handelte sich bei dem Kranken um 
einen schweren Mitralfehler (links bis mittlere Axillarlinie, rechts 
3 Querfinger vom rechten Sternalrand, nach oben am oberen Rand 
der 3. Rippe). Jetzt, nach 2 Jahren, die bekannte rasche 
Form der Arhythmia perpetua, 120 Pulse in der Minute und dar¬ 
über, trotz wochenlanger Gabe von 0,3 g Digitaferm täglich. Noch 
beweisender ist Fall 6: 22 jähriger Mann, mit leichter Mitral- 
insufficienz (das Herz reicht kaum einen Querfinger über die linke 
Mammillarlinie) erhält nach Ablauf der akuten Gelenkerscheinungen 
vom 27. März bis 7. April 0,05 Digitalis 3 mal täglich. Puls 
regelmäßig, aber beschleunigt, 90 bis 100. Sonst keine Insufficienz- 
erscheinungen. Vom 17. April bis 19. April wieder Digitalis, am 
19. April vorübergehende Arhythmie (s. Fig. 7), die vom 21. April 


Fig. 7. 
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ab endgültig verschwindet, trotzdem vom 20. April bis 29. April 
im ganzen 2,5 g der Droge gegeben werden. Nicht einmal der 
Puls ist wesentlich herabgedrückt worden, a—c-Intervall konstant 
0,3—0,35.] Vagusdruck (25. April) positiv (s. Fig. 8). 


Fig. 8. 



Wir müssen hieraus schließen: 

Die Dauer der Überleitungszeit (Länge des a—c- 
Intervalls) braucht nicht der Empfindlichkeit der 
Beizleitung gegen Digitalis zu entsprechen. Das 
a—c-Intervall als Grundlage einer Indikationsstel¬ 
lung für oder gegen Digitalis ist unzuverlässig. 

Kann diese Empfindlichkeit auf andere Weise als durch die 
unzuverlässige Zeitdauer des a-c-Intervalls bestimmt werden? 
Durch mechanische Reizung des Vagus, dem Hauptangriffspunkt 
der Digitalis? 

Wie unsere Tabelle zeigt, stimmt der Vagusdruck nicht mit 
dem Verhalten der Reizleitung gegenüber der Digitalis überein. 
Fall 5 zeigt Leitungsstörung durch Digitalis, aber nicht durch 
Vagusdruck; Fall 6 das umgekehrte Verhalten. Also: 

Der Ausfall des Vagusdruckversuches sagt nichts 
aus über die Empfindlichkeit der Leitung gegen 
Digitalis. 

Eine andere Frage: Geht die Wirkung des Atropins parallel 
mit der Digitaliswirkung, mit anderen Worten, wird eine Leitungs¬ 
störung infolge Digitalis stets durch Atropin beseitigt, voraus¬ 
gesetzt, daß die günstige Wirkung des Atropins nicht durch eine 
zu große Steigerung der Schlagfrequenz paralysiert wird? 

Im Atropinversuch bei Fall 2 prompte Beseitigung der Disso¬ 
ziation und zwar trat zuerst die Beseitigung der Unregelmäßigkeit 

36* 
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auf, erat 20 Minuten später wurde das Maximum der sehr geringen 
Frequenzsteigerung (77 as auf 80) beobachtet. Im Fall 5 Atropin 
wirkungslos, obwohl die Pulsfrequenz nicht gesteigert wurde. 

Man kann hier nicht einwenden, daß die Steigerung der Puls¬ 
frequenz eben das Kriterium für eine genügende Atropinwirkung 
sei, da im Fall 2 bei zweimaligem Versuch die Digitalisdissoziation 
aufgehoben wurde, bevor das Atropin auf die Frequenz Einfluß ge¬ 
wonnen hatte und dann war die Frequenzsteigerung so gering, daß 
sie allein kaum eindeutig gewesen wäre. Wegen der stark 
wechselnden Empfindlichkeit der verschiedenen Individuen gegen 
Atropin ist in der Beurteilung dieser Frage Vorsicht geboten, doch 
läßt sich auf Grund unseres Materiales sagen, daß unter den 
üblichen Versuchsbedingungen (1 mg Atropin subkutan oder 1,5 mg 
per os) ceteris paribus kein absoluter Parallelismus 
zwischen Atropin- und Digitaliswirkung besteht. 
Diese Tatsache beweist zugleich, daß durch den 
Atropinversuch nicht sicher festgestellt werden 
kann, ob eine Leitungsstörung funktionellen oder 
organischen Ursprungs ist. 

Wie lang eine scheinbar durch Digitalis hervorgerufene 
Leitungsstörung nach dem Absetzen des Mittels anhalten wird, 
läßt sich deshalb schwer bestimmen, weil in den meisten Fällen 
eine reinliche Scheidung zwischen dem Anteil der Infektion oder 
Intoxikation und der Digitalis nicht leicht sein wird; auch dürfte 
die Gesamtdosis und die Pulsfrequenz in Betracht kommen. 

In Fall 2 und 3 sehen wir rasches Abklingen in etwa 3 
Tagen, in Fall 5 dagegen eine Dauer von 11—13 Tagen. 

Ich komme jetzt zu einer besonders wichtigen Beobachtung, 
über die ich, aber nur z. T. und von einem anderen Gesichtspunkte 
aus schon früher berichtet habe (dies. Arch. 100 Bd. p. 274 Fig. 
45—47). Der betreffende Fall, 24 jähriger Mann mit mittelschwerer 
Polyarthritis, die nur zu Anfang Fieber gemacht hatte und in der 
üblichen Weise mit Aspirin, Salipyrin, Maretin und Citrophen be¬ 
handelt worden war, erhält wegen Oppressionsgefühlen Digitalis, 
im ganzen 1,45 g innerhalb 14 Tagen; es tritt 3:2 Rhythmus 
auf, der durch Atropin beseitigt wird. (Fall 2 der Tabelle.) 
Einige Tage später ist der Puls wieder regelmäßig, zwischen 70 
bis 80 in der Minute, das a—c-Intervall 0,2, Bis zum Austritt 
des Patienten d. h. fast 1% Monate hindurch wurde nun beobachtet, 
daß hin und wieder doch noch Intermissionen auftraten, und zwar 
fast nur morgens, also nach der Ruhe. Der Versuch, diese Inter- 
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missionen künstlich während des Tages hervorzurufen durch Ruhe 
und Herzeisblase gelang immer prompt. Dagegen wurde der Puls 
wieder regelmäßig, sobald der Patient sich Bewegung machte oder 
psychisch alterierte. Er selbst empfand die Pulsstörung als unan¬ 
genehmes Oppressionsgefühl. 

Wie ist dieser auffallende Befund einer Herabsetzung des 
LeitungsVermögens durch Ruhe und Eisblase zu erklären ? Gerade 
das Gegenteil hätte man erwarten sollen und einfach erklären 
können, nämlich daß bei Anstrengung durch Pulssteigerung das 
Überleitungsvermögen erschöpft würde und hin und ;wieder ver¬ 
sage, wie Erlanger dies im Tierexperiment nachgewiesen hat. 
Rechnen wir die Vorhofsfrequenz aus, so finden wir ziemlich kon¬ 
stant 80 in der Minute, sowohl morgens in der Ruhe zur Zeit der 
Intermissionen wie im Lauf des Tages, während der Kranke freilich 
im Bett liegt, aber sich doch frei bewegt und keine Intermissionen 
zeigt. Es ließe sich denken, daß die Anspruchsfähigkeit während 
der Ruhe sinkt und daß deshalb einige vom Sinus kommende Reize 
nicht zünden. 

Diese Vermutung wird aber durch einen Blick auf die Puls¬ 
kurve widerlegt (s. Fig. 9). 


Fig. 9. 



Die zeigt, daß ohne Zweifel in diesen Ruheperioden eine Her¬ 
absetzung des Leitungsvermögens eintritt, die a-Weile rückt vonSchlag 
zu Schlag weiter von der c-Welle ab, wie dies besonders an den mit 
-f- bezeichneten Stellen deutlich hervortritt. Als Erklärung für 
dies Phänomen muß doch wohl angenommen werden, daß das Reiz¬ 
leitungsvermögen nicht nur abhängt von der anatomischen Be¬ 
schaffenheit seiner Gewebselemente und davon wie empfindlich diese 
gegen die Häufigkeit der Beanspruchung und gegen toxische Ein- 
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Wirkungen durch Infektion oder Medikation ist Wir müssen uns 
vielmehr darauf besinnen, daß wohl alle Funktionen in dem 
wunderbaren Gleichgewicht gehalten werden durch das kunstvolle 
Spiel widersprechender Kräfte und daß beim Zurücktreten der 
fördernden Kraft die hemmende überwiegen muß. Es läßt sich 
dies für unseren speziellen Fall wohl am besten so ausdrücken, 
daß man sagt: Die Leistungsfähigkeit des Reizleitungs¬ 
vermögens hängt außer von den bisher berücksich¬ 
tigten Bedingungen von einem Tonus ab. 

Über einen fördernden Einfluß (Nerveneinfluß) auf die Über¬ 
leitung, den wir dem Sympathicus zuschreiben werden, war uns 
bis jetzt nichts bekannt. Deshalb glaube ich, der geschilderten und 
und in wiederholten Versuchen bei demselben Fall 2 bestätigten 
Beobachtung einer Herabsetzung des Leitungsvermögens in der Ruhe 
kommt eine generelle Bedeutung zu, die über das klinische Inter¬ 
esse hinausreicht. 

Ich finde unter meinem Material noch einen zweiten Fall, bei 
dem zeitweilig nur in der Ruhe Intermissionen auftraten. Anfangs 
glaubte ich, ein Pendant zu dem vorhergehenden gefunden zu haben, 
eine genauere Analyse enthüllte dann aber ganz abweichende, sehr 
interessante Verhältnisse. Es handelt sich um Fall 7 der Tabelle. 
Der 25jährige Mann hatte seit etwa 10 Tagen leichte Gelenk¬ 
schmerzen gespürt, kommt am 30. Juni wegen Verschlimmerung 
ins Krankenhaus. Kein Herzfehler, keine Herzverbreiterung, Puls 
frequent, 117, regelmäßig, a—c = ca. 0,3 Sek. (s. Fig. 10). 


Fig. 10. 



Vagusdruck macht neben Verlangsamung des Vorhofsrhythmus 
durch Leitungsherabsetzung Ausfall von Ventrikelsystolen (s. Fig. 11). 

Daß die nicht zur Überleitung kommende a-Welle z. T. so 
gering ausgebildet ist, liegt an dem Zeitpunkt: Der Ventrikel ist 
in diastolischer Erweiterung begriffen und kann das durch die Vorhofs- 
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Schon am 2. Juli nach 0,3 Digitalis im ganzen tritt das Bild 
<ler Leitungsstörung auf bei einer Frequenz von 115 as (s. Fig. 13). 

Fig. 13. 
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kontraktion ausgetriebene Blut aufnehmen, infolgedessen findet kein 
Rückfluß, keine deutliche a-Welle in der lugularis statt. (Das 
Bild unterscheidet sich durch das plötzliche Einsetzen des alten 
Rhythmus wesentlich von Fällen, in denen durch Vagusdruck 
Herabsetzung der Sinusfrequenz erfolgt mit allmählicher Rückkehr 
zum alten Rhythmus. Fig. 12, von einem ca. 60jährigen Manne 
stammend, mag dies illustrieren.) 

Fig. 12. 
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Atropin 1 mg subc. bewirkt innerhalb von 25 Minutenlregel- 
mäßigen Puls von 110 in der Minute. 70 Minuten nach der In* 
jektion einzelne Intermissionen, nach 90 Minuten Befund wie vor 
der Einspritzung. Vom 4. bis 16. Juli Puls durchschnittlich 50 
bis 75 (s. Fig. 14), schnellt aber am 11. Juli plötzlich auf 140 


Eig. 14. 



hinauf und schwankt nun zwischen diesen beiden Extremen. Der 
langsame Puls wird als Halbrhythmus aufgefaßt, in dem also nur 
jede 2. Vorhofskontraktion übergeleitet wird; die auffallende 
Größe und spitze Form der v-Welle spricht dafür, daß eine a-Welle 
mit darin steckt. Das ein 2 : 1 Rhythmus plötzlich und für längere 
Zeit in einen 1: 1 Rhythmus übergehen kann zeigt auch Fall 5- 
der Tabelle. Hier schlug der Puls von 62 auf 134 um, jedoch 
traten an den drei folgenden Tagen noch hin und wieder Inter¬ 
missionen auf (nach je 10 bis 30 oder mehr Schlägen). Es sei nun 
hier darauf hingewiesen, daß die Halbierung oder Verdoppelung- 
nicht notwendig zwischen Vorhofs- und Kammerrhythmus erfolgen 
muß, sondern auch zwischen Sinus und Vorhof stattfinden kann. 
Ich bin in der Lage den Beweis hierfür durch eine sehr glück¬ 
liche Beobachtung zu liefern. Die Kurve in Fig. 15 stammt von 
einem 30jährigen Manne mit schwerem akutem Gelenkrheumatismus 
und rezidivierender Endo-, Peri- und Myocarditis. Er bot eine 
Zeit lang alle Zeichen einer Überleitungsstörung zwischen Vorhof 
und Ventrikel (Fig. 27 und 39 bis 41 meiner Arbeit in diesem 
Archiv 100 Bd. p. 256 und 271 sind von demselben Kranken.) Die 
nebenstehende Kurve fällt in die Zeit zwischen Fig. 39 und 40 
der früheren Arbeit. 

In Fig. 16 sehen wir nun der c(vk)-Welle rasch folgend eine 
a-Welle, die auch in der Herzstoßkurve Ausdruck (s. Fig. 23) 
findet, es geht aber keine a-Welle der c(vk)-Welle direkt voraus 
wie z. B. in Fig. 39 der alten Arbeit Diese 2. a-Welle finden 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Fig. 16. 


Über Digitalis Wirkung. 


541 



wir aber in einer Kurve, die wenige Sekunden nach der vor¬ 
stehenden, noch auf demselben Streifen, aufgenommen wurde (man 
beachte, daß die neue a-Welle auch durch die Herzstoßkurve be- 
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einschließlich tritt eine neue, soweit ich sehe, bis jetzt völlig unbe¬ 
kannte Pnlsform auf Fig. 20. 

Auf 8 oder 9 frequente Pulse (etwa 117 in der Minute ent¬ 
sprechend) folgen 6 langsame von annähernd der doppelten Zeit¬ 
dauer *). 

Das a—c-Intervall ist so stark verlängert, daß während der 
hohen Frequenz a mit der vorhergehenden v-Welle zusammenfällt, 
jedoch läßt sich eine Zunahme des Intervalls gegen Ende der 
raschen Periode nicht erkennen. 

Läßt sich diese Pulsform noch als reiner Ausdruck einer 
Leitungsstörung deuten? 

An der Verlangsamung der Leitung ist ja nicht zu zweifeln, 
sie wird auch der Grund sein, weshalb der erste Puls der raschen 
Periode etwas länger als die folgende ist. Es fehlt aber die zu¬ 
nehmende Verkürzung der Kadialpulse im Verlauf der raschen Pe¬ 
rioden. Auch würde es schwierig sein, diese wechselnden Perioden 
knrzer oder langer Pulse mit den gewohnten Bildern von Leitungs¬ 
störung in Einklang zu bringen. 

Bevor wir eine Erklärung versuchen, wird es zweckmäßig 
sein, den weiteren Verlauf des Falles zu verfolgen. Er ist zunächst 
scheinbar einfach, denn es tritt ein ganz konstanter langsamer 
Puls von 64 etwa auf (s. Fig. 21). 

Allerdings macht der Patient die Angabe, daß er morgens 
beim Erwachen häufig einen unregelmäßigen Puls habe. Eine 
Kontrolle während des Morgenschlafes des Kranken bestätigt 
diese Angabe. Patient wird vorsichtig geweckt und es gelingt die 
Arhythmie zu registrieren. Hier finden sich nun die Intermissionen, 
von denen wir bei Besprechung des Falles ausgegangen waren. 

Betrachtet man Fig. 22, so scheint es nicht zweifelhaft zu 
sein, daß hier eine einfache Leitungsstörung zwischen Vorhof und 
Kammer vorliegt (bei X scheinbar eine Extrasystole). Bedenken 
müssen aber entstehen, wenn man die nächste Kurve betrachtet 
(s. Fig. 23). 

Hier fehlt an der markierten Stelle nicht nur die Kammer-, 
sondern auch die Vorhofssystole. Wir müßten also auch eine 


1) Leider fehlt mir eine Herzstoßkurve, jedoch worden frustrane Extra¬ 
systolen als Ursache der langsamen Schlagfolge durch Auskultation ausgeschaltet. 
Es sei nebenbei hingewiesen auf das Steigen und Sinken der Fußpunkte, das wir 
wohl als Ausdruck einer entsprechenden Druckänderung im Gefäßsystem auf- 
fassen dürfen. Die Druckregulierung ist offenbar auf so rasche Schwankungen 
nicht eingerichtet. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



544 


Edens 



3 


js 


Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














Über Digit&liswirkung. 


645 


Leitungsstörung zwischen Sinus und Vorhof annehmen. Dazu paßt 
aber nicht die sonst regelmäßige Folge der a-Weilen. Ja, zur 
Leitungsstörung überhaupt paßt nicht die, abgesehen von dem vor¬ 
liegenden „Ruhepuls“, dauernd regelmäßige Herztätigkeit von 54 
Schlägen in der Minute. Diese seit dem 5. August bestehende 
Frequenz hat sich, um das vorweg zu nehmen, in den nächsten 
Wochen bis zur Entlassung des Kranken nicht geändert, nicht 
anter Atropin, das zu Anfang der Erkrankung die Leitungstorung 
prompt beseitigte, nicht beim Vagusdruckversuch. Bei Leitungs¬ 
störungen dagegen pflegt bald der Übergang zur normalen Frequenz 
zunächst in 3:2 Rhythmus, dann in längeren Perioden sichtbar zu 
werden, wie auch Fall 5 zeigt. 

So müssen wir uns fragen, ob eine andere Erklärung möglich 
ist. Das ist in der Tat der Fall, denn Systolenausfall kann nicht 
nur auf einer Herabsetzung der Leitung, sondern auch der Reiz¬ 
barkeit beruhen. Die zweite Annahme beseitigt nun alle oder 
doch fast alle Schwierigkeiten. 

Die merkwürdigen Perioden in Fig. 24 erklären sich dadurch, 
daß durch die raschen Pulsschläge die Reizbarkeit erschöpft wird. 
Die bei jeder Systole vernichtete Anspruchsfähigkeit regeneriert 
sich jetzt so langsam, daß nur jeder 2. vom Vorhof kommende 
Reiz zünden kann. Zur Veranschaulichung mag das beigefügte 
kleine Schema dienen. 



Die konstante Bradycardie in Fig. 28 bereitet dem Verständ¬ 
nis jetzt auch keine Schwierigkeit mehr, die Kammer spricht nur 
auf jeden 2. Reiz an infolge Herabsetzung ihrer Reizbarkeit. Das 
weiter im Schlaf und in der Ruhe wie die Anspruchsfähigkeit des 
gesamten Nervensystems so auch die des Herzens sinkt, kenntlich 
in unserem Fall an den Intermissionen, scheint nicht schwer ver¬ 
ständlich. Der langsame Puls des Gesunden in der Ruhe weist 
darauf hin, daß hier ein normaler Vorgang anzunehmen ist, dessen 
Lokalisation allerdings in unserem Fall von einem höheren Zentrum 
(Venenwand?) in ein tieferes verlegt ist. 

Hier liegt freilich noch eine erheblichere Schwierigkeit. Ist 
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in unserem Fall Hur die Ansprachsfähigkeit der Kammer herab¬ 
gesetzt? Fig. 29, in der die a-Wellen regelmäßig vorhanden sind, 
scheint dafür za sprechen. Dann mnß bei der Bradycardie io 
Fig. 28 jede v-Welle eine cachierte a-Welle in sich bergen. Zur 
Stütze könnte die scheinbare Extrasystole in Fig. 29 herangezogen 
werden, die auffallend konstant ist (s. Fig. 80), so daß man hier 
an ein Dnrchdringen des Grandrhythmus denken kann. Aber auch 
die Anspruchsfähigkeit des Yorhofs ist nicht intakt, da a-Wellt-n 
ausfallen (angekreuzte Stelle in Fig. 30; im Verlauf der Kurve 
sind noch mehrere ganz gleichartige Stellen). 

Ein Versuch, die Anspruchsfähigkeit durch Adrenalin zu 
steigern (4 ccm Suprarenin Höchst innerhalb 3 Stunden) führt zn 
keiner Änderung der Pulzfrequenz. Coffein natr. benz. 0,6 3 > tgl. 
drei Tage hindurch blieb ebenfalls erfolglos. 

In dem vorliegenden Fall handelt es sich also, um zusammenzu- 
fassen, zunächst um eine Reizleitungsstörung. Später kommt unter 
Digitalis eine Schädigung der Anspruchsfähigkeit von Ventrikel 
und Vorhof hinzu, die zu ähnlichen Pulsbildern führt, wie sie hei 
Leitungsstörungen beobachtet werden. In der Ruhe treten Inter¬ 
missionen auf, die auf Sinken der Anspruchsfähigkeit zurückgelahrt 
werden. 

Es muß hinzugefügt werden, daß wegen Neigung za Recidiven 
eine energische Salicyltherapie nötig war. So in der kritischen 
Zeit vom 26. bis 29. Juli einschließlich 30 g Natr. salic. per clysma. 
am 1. und 2. August je 6 g per os, am 3. und 4. August je 3 mal 
0,25 g Maretin, vom 7. ab 5 mal 1 g Natrium salicyl. täglich. Es 
scheint, daß diese Therapie auf die Neigung zur Tachycardie recht 
günstig gewirkt hat. 

Der Fall ist einmal interessant als Beleg für die Herabsetzung 
der Anspruchsfähigkeit durch Digitalis. Sodann gibt er wichtig? 
Parallelen zu der immer noch rätselhaften paroxysmalen Tachy¬ 
cardie, deren Schwierigkeit hauptsächlich daran liegt, daß die 
Tätigkeit der Herzteile, zwischen denen sich Verdoppelung und 
Halbierung vollzieht, keiner Registrierung zugänglich ist. 

Abschließend möchte ich zum Kapitel der Leitungsstörungen 
sagen, daß bei Infektionskrankheiten Verlängerung der Überleitungs¬ 
zeit sicher viel häufiger ist als man bisher gewußt hat In den 
meisten Fällen kommt es gar nicht zur Arhythmie. Auf frische 
Leitungsschädigungen beim Gelenkrheumatismus und anderen In¬ 
fektionen scheint Salicyl in nicht zu kleiner Dosis günstig za 
wirken, denselben Eindruck habe ich vom Coffein. Ein sicheres 
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Urteil ist schwierig, weil frische Leitungsstöftingen ohne Therapie 
in unberechenbarer Weise kommen und gehen, häufig in wenigen 
Stunden. 

Die Arhythmia perpetna ist jahrelang ein ungelöstes 
Problem gewesen. Es ist Wenckebachs 1 ) Verdienst als erster 
eine plausible Erklärung dieser Pulsform gegeben zu haben. „Das 
Besondere dieser Fälle, so sagt er, ist nicht, daß ein Ventrikel¬ 
rhythmus den Venenrhythmus überstimmt* sondern daß der Venen¬ 
rhythmus gänzlich fehlt.“ «Und daß der Venenrhythmus fehlt, 
bleibend verloren geht, das kann ich mir nur erklären durch die 
Annahme, daß entweder die Venenmuskulätur ihre Tätigkeit ein¬ 
gestellt hat oder daß sie durch irgendeinen degenerativen Vor¬ 
gang in ihren Verbindungsbrücken mit der Vorkammer ihren Reiz 
nicht auf das übrige Herz übertragen kann und ihre führende 
Rolle bei der Herztätigkeit verloren hat“ 2 ). 

Wenckebach’s Erklärung ist nun durch die von Roth- 
berger und Winterberg und Lewis beobachtete Tatsache er¬ 
weitert worden, daß bei der Arhythmia perpetua Vorhofsflimmern be¬ 
steht, was Wenckebach auch schon als Möglichkeit gestreift hatte. 

1) Arch. f. Anatom, n. Physiol. 1907. Physiol. Abteilung. 

2) Die Erklärung Wenckebach’s trat in Gegensatz zu einer prinzi¬ 
piellen Feststellung H. E. Hering’s*), der mit Bezug auf eine frühere Arbeit 
Wenckebach’s über sinoaurikuläre Leitungsstörungen gesagt hatte: „Beino 
Froschherzen gibt es eine Überleitungsstörung zwischen Sinus und Vorhof. Diese 
Tatsache ist nun schon wiederholt einfach auf das Säugetier- bzw. Menscheuherz 
übertragen worden, ohne daß man sich vorher gefragt hatte, ob es denn etwa» 
Ähnliches beim Säugetierherzen gibt. In der Tat läßt sich etwas Ähnliches beim 
Säugetierherzen nicht beobachten, nicht einmal das entsprechende anatomische 
Substrat ist dafür vorhanden.“ In Pilüger’s Archiv 1905 Bd. 108 p. 295 warnt 
H. E. Hering dann noch einmal davor die am Froschherzen zu beobachtende 
Erscheinung, „daß der Sinus häufiger schlägt als der Vorhof“, auf das Säugetier¬ 
herz zu übertragen, „weil weder die Erscheinung noch das betreffende Substrat 
beim Säugetierherzen zu finden ist“. Da ich bei der Lektüre dieser Stellen den 
bestimmten Eindruck hatte, einer minutiösen Schilderung der betreffenden Vor¬ 
gänge beim Säuger schon begegnet zu sein, so durch blätterte ich die einschlägige 
Literatur und fand bald, was ich suchte. Lancisius schreibt in seinem be¬ 
rühmten Werk de motu cordis aus dem Jahre 1728: In cuniculo Faemina mense 
Angnsto dissecta (habet autem hoc Animal tres cavas, ut in erinaceo terrestri 
recensuimns) varia, inquit Stenof) praesertim Auricularum et cavae motum spec- 
tantia fuere observata: Parcius et lentius micante dextera Auricula, patuit tandem 
motus Cavae et in dextro et in sinistro ramo, ubi post binaa tresve Cavae pul- 
sationes semel movebatur Auricula etc. 

*) Zeitschr. f. experiro. Patbol. u. Therap. 1905 Bd. 2. 

fl Steno oder Niels Steensen aus Kopenhagen 1638—86, Schüler von 
Thomas Bartholpnus. 
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Es kann demnach jetzt die fortdauernd unregelmäßige Herz* 
tätigkeit geschieden werden in eine solche dnrch Vorhofsflimmern 
(Arhythmia perpetna) nnd in eine durch atrioventrikuläre Auto¬ 
matic. Ich habe früher diese Formen als Coronar- und A.-V.-Rbyth- 
uous bezeichnet. Nachdem dnrch den Nachweis des Vorhofsflimmerns 
eine scharfe Trennung gegeben ist, können wir aber an den alten 
Ausdrücken festhalten. Jedoch mnß betont werden, daß dnrch die 
Entdeckung des Vorhofsflimmers keineswegs Wenckebach’s 
Hypothese aufgehoben wird ebensowenig wie die von mir hervor¬ 
gehobene Bedeutung des Sinus coronarius, denn das Flimmern muß 
doch irgendeinen Grund haben. Die tiefere Ursache der Arhythmia 
perpetua ist immer noch ein Problem. 

Die Arhythmia perpetua tritt in einer raschen und einer lang¬ 
samen Form auf. Geht man vom Flimmern des Vorhofs als Grund 
der raschen unregelmäßigen Ventrikeltätigkeit aus, so wird die 
langsame Form auf eine Insufficienz der Reizleitung zurückzuführen 
sein. Zu dieser Auffassung stimmen recht gut die Beobachtungen, 
die man bei der Digitalisbehandlung macht. Die turbulente Kammer- 
tätigkeit wird durch dies Mittel stets beruhigt, allerdings schwanken 
die erforderlichen Gaben in weiten Grenzen. Bei jüngeren Leuten 
mit frischerer Arhythmie braucht man, wie mir scheint, größere 
Dosen (3 mal 0,1 Digitalis Wochen hindurch sah ich gebrauchen, 
ohne daß der Puls unter 80—90 herunterging). Meistens sinkt aber 
bei der genannten Dosis die Pulsfrequenz in einigen Tagen auf 
etwa 60 herab. Der gewöhnliche Fehler besteht nun darin, daß 
jetzt die Medikation ansgesetzt wird; dann tritt sehr rasch, in 
3—4 Tagen, die alte Frequenz wieder auf. Gibt man dagegen die 
Digitalis in der Dosis von 0,1—0,15 täglich ruhig weiter, so sinkt 
der Puls in der Ruhe vielleicht einmal auf 40, steigt aber bei Be¬ 
wegung wieder auf 50—60. Ein tieferes Sinken tritt jetzt in der Regel 
nicht mehr ein. Infolge der langsamen, aber ausreichenden Frequenz 
erholt sich das Herz zugleich unter Besserung des Allgemein¬ 
befindens in erfreulichem Maße. So habe ich um eine Zahl anzu¬ 
geben, einem 30jährigen Mann mit schwerer Mitralinsufficienz in 
3 Monaten 10 g Digitalis gegeben, einem anderen, ähnlichen Falle 
9 g in derselben Zeit. Die Pulsfrequenz schwankte zwischen 60 
bis 80 im ersten, zwischen 50—60 im zweiten Fall. Die Resultate 
in diesen und einer Reihe anderer Fälle waren bedeutend besser 
als bei intermittierender Digitalisbehandlung. Nicht selten kommt 
es vor, daß so eine Arhythmia perpetua fFig. 25) in einen ganz 
regelmäßigen Puls von etwa 50 übergeführt wird (Fig. 26). 
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Man muß wohl 
annehmen, daß hier 
die Leitung blockiert 
und die Führung 
durch ein tiefer lie¬ 
gendes Zentrum von 

verhältnismäßig 
hoher Rhythmizität 
übernommen worden 
ist. Nach dem Aus¬ 
setzen der Digitalis tritt dann die alte Irregularität wieder zu¬ 
tage. Bei älteren Leuten sieht man zuweilen den langsamen, regel¬ 
mäßigen oder fast regelmäßigen Rhythmus als konstante Erschei¬ 
nung. In diesen Fällen muß eine endgültige Undurchgängigkeit 
des Hiß'sehen Bündels gefordert werden. Anatomische Unter¬ 
suchungen, die Herr Dr. Freund auf meine Veranlassung an 
solchen von mir analysierten Fällen vorgenommen hat, bestätigen 
diese Auffassung. Es wird darüber näher von Dr. Freund be¬ 
richtet werden. 

Eine Frage von großer praktischer Wichtigkeit ist: wie wirkt 
in diesen Fällen von Bradycardie Digitalis? Nach der alten klini¬ 
schen Regel, daß bei Herzdekompensation mit langsamen Puls 
Digitalis kontraindiziert ist, müßten wir eine ungünstige Wirkung 
erwarten. Sehr lehrreich war in dieser Beziehung die Beobachtung 
eines 72jährigen Mannes mit Herzinsufficienz (Dämpfung 3,5 cm. 
über dem rechten Sternalrand, 4 cm außerhalb der Mammillarlinie, 
unterer Rand der 3. Rippe. Systolisches Mitralgeräusch, Verstärkung 
des 2. Pulmonaltones). Der Patient kam mit Dyspnoe und mäßig 
starkem Ödem ins Krankenhaus. Puls 60, Arhythmia perpetua 
(Fig. 27). 

4,0 Digitalysat Bürger intravenös, momentan frappante Besse¬ 
rung der Dyspnoe und vor allem des Oppressionsgefübls. In den 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 36 


Fier. 26. 
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nächsten Tagen Digitalis weiter per os, daneben Diuretin und 
Coffein (Blutdruck 100—165, Spur Albumen im Urin): nach wenigen 
Tagen verließ der Kranke das Hospital. Nur direkt nach der In¬ 
jektion war der Puls etwas frequenter, dann stellte er sich wieder 
auf 60—65 ein und bleibt daselbst. Nach einigen Wochen kommt 
der Kranke wieder, Puls 65; wieder Dyspnoe und ödem, wieder 


nach Digitalis intravenös 
und per os sowie Diure- 
ticis Besserung- ohne 
Änderung des Pulsfre¬ 
quenz. Entlassung auf 
Wunsch. So ging das 
Spiel unverändert 4 Mo¬ 
nate hindurch. Dann Exi¬ 
tus unter den Zeichen der 
Herzinsufficienz. Die Wir¬ 
kung der intravenösen 


Fig. 27. 



Injektion war jedesmal so eklatant, daß ein Zweifel an der günstigen 
Wirkung der Digitalis nicht bestehen kann, wenn auch für den 
endgültigen Effekt die Hilfe der Diuretica nicht unterschätzt werden 
darf. Die Sektion ergab als den für uns wesentlichen Befund: 
Hypertrophie des Herzens, kein Klappenfehler, Obliteration des 
Herzbeutels, Stauungsnieren. Über den mikroskopischen Befund 
wird an anderem Orte berichtet werden. 

Ich habe dann in einem zweiten, ganz ähnlichen Falle dieselbe 
gute Erfahrung mit Digitalis gemacht. Sie läßt sich kaum 
anders erklären als durch direkte Hebung der Kon¬ 
traktilität. Die systolische Herzwirkung der Digi¬ 
talis kann also ohne die diastolische auftreten, die 
Herabsetzung der Pulsfrequenz ist deshalb kein un¬ 
bedingt beweisender Maßstab für den Eintritt der 
Digitaliswirkung beim Menschen. 

Ich möchte das Thema der Arhythmia perpetua nicht schließen, 
ohne einer, wie mir scheint, wichtigen Erscheinung zu gedenken. 
Man sollte meinen, wenn das Vorhofsflimmern der Anlaß für die 
frequente Kammerirregularität ist, daß diese Frequenz nach Maß¬ 
gabe des Leitungsvermögens etwas Konstantes sein müsse. Das 
ist nicht der Fall. Eine Arhythmia perpetua von, sagen wir. 
70 Schlägen in der Minute schnellt unter einer geringen körper¬ 
lichen Anstrengung oder psychischen Erregung unmittelbar anf 90 
und mehr Pulse. Ja, die Anstrengung, die mit dem Anhalten der 
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Atmung verbunden ist, genügt um Frequenzsteigerung zu machen 
(siehe Anfang und Ende der Kurve 25). Da nach Aussage des 
Elektrokardiogramms keine Extrasystolen bei der Arhytbmia per- 
petua vorliegen, so müßte angenommen werden, daß unter dem 
Einfluß von Erregungen die Leitungsfahigkeit sich steigern kann. 
Es wäre damit eine Ergänzung der oben mitgeteilten Beobachtung 
gegeben, in der durch Buhe das Reizleitungsvermögen zurückging. 

Die klinische Beobachtung arbeitet unter viel komplizierteren 
Bedingungen als die Pharmakologie, es ist daher erklärlich, daß 
manche ihrer Rechnungen nicht ohne Rest aufgeht. Andererseits 
darf nicht verschwiegen werden, daß uns die auf Grund verein¬ 
fachter Versuchsbedingungen gewonnenen Lehren der Pharmakologie 
am Krankenbett im Stich lassen können. Auch die hier nieder¬ 
gelegten Krankenberichte zeigen — leider, muß ich hinzufügen —, 
daß die mit viel Mühe und Sorgfalt von den verschiedensten 
Forschern studierte Wirkung der Digitalis immer noch nicht soweit 
geklärt ist, um eine sichere Berechnung des Effektes in allen Fällen 
zu gestatten. 

Es ist eine verfehlte Idee diesen Stand der Dinge durch An¬ 
wendung titrierter Präparate ändern zu wollen. Die Unterschiede 
in der Reaktion der einzelnen Herzen sind so gewaltig, daß geringen 
Unterschieden im Wirkungswert der Droge keine Bedeutung zu¬ 
kommt. Die Hauptschwierigkeit der Digitalistherapie liegt auf 
einem anderen Gebiet, sie liegt in der Indikationsstellung. 

Die Möglichkeit, daß dieser Arbeit zugrunde liegende umfang¬ 
reiche Material zu sammeln, ward mir gegeben durch das freund¬ 
liche Entgegenkommen meiner Kollegen von der II. und I. medi¬ 
zinischen Klinik. Ihnen sei hier mein Dank dargebracht. 
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Aus der II. medizinischen Klinik zu München. 

Über die S-Welle im Jugularispuls. 

Vou 

£. Edens und B. Wartensleben. 

(Mit 5 Kurven.) 

In den letzten Jahren ist dem Studium des Venenpulses und 
zwar des Jugularispulses wie des von der Speiseröhre aus ge¬ 
wonnenen Vorhofspulses ein großes Interesse gewidmet worden 
und die auf diesem Wege gefundenen Resultate geben schon jetzt 
in manchen Fällen wichtige Fingerzeige, ja zum Teil eine bisher 
fehlende exakte Grundlage für unsere Therapie. 

Diese Tatsache macht aber eine sorgfältige Kritik der Form 
des Venenpulses nötig. Wir müssen wissen, was für Wellen Vor¬ 
kommen und wie sie entstehen. 

Zeichnet man den Puls des Jugularis auf, so findet man von 
der Carotis fortgeleitet im Halsvenenpuls die sogenannte c-Welle. 
Dieser c-Welle geht häufig eine unbedeutende Zacke um 0,02— 
0,04 Sek. voraus; diese vk-Zacke genannte Erhebung entsteht offen¬ 
bar dadurch, daß im Beginn der Ventrikelsystole durch die Forra- 
und Lageveränderung des Herzens und durch den Tricuspidal- 
klappenschluß im Venen System eine Welle erzeugt wird, die sich 
retrograd in die Jugularis fortpflanzt. Erst wenn durch die Kraft 
des sich kontrahierenden Ventrikels der Druck in der linken Herz¬ 
kammer dieselbe Höhe erreicht, welche zurzeit auf den Aortenklappen 
lastet, werden sich diese Klappen öffnen, erst jetzt wird der Carotis- 
puls erscheinen können. Die Zeit vom Beginn der Systole bis zur 
Öffnung der Aortenklappen ist die sogenannte Anspannungszeit. 
Man könnte meinen, da die vk-Welle durch die Herztätigkeit im 
Beginn der Verschlußzeit, die c-Welle und der Carotispuls un¬ 
mittelbar nach dem Ende der Verschlußzeit auftritt, daß aus dem 
Intervall vk bis c im Jugularispuls die Verschlußzeit berechnet 
werden könnte. Das ist aber nicht der Fall, da die Fortpflanzungs- 
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geschwindigkeit der Puls welle in der Jugularis langsamer. ist als 
in der Carotis, das Intervall fällt also stets zu klein aus. Die 
Trägheit der Blutschwankungen im Venensystem kann weiter dazu 
fuhren, das vk und c untrennbar miteinander verschmelzen (siehe 
Edens; dieses Archiv r 103. Bd., Fig. 2 und 7), damit werden der 
Fußpunkt von vk und c und alle darauf bezogenen Messungen 
unsicher. 

Der (vk + c)-Welle geht unmittelbar voraus die große, durch 
Kontraktion des rechten Vorhofs hervorgerufene a-Welle. Der 
(vk + c)-Welle folgt unmittelbar eine Senkung, die zum Teil in 
besonderen Fällen vielleicht durch die Diastole des rechten Vor¬ 
hofs, im übrigen durch die Lage- und Formveränderung bewirkt 
wird, die das Herz bei der Kammersystole erleidet (siehe Edens; 
dieses Archiv 100. Bd. S. 230; daselbst auch Literatur). Hat das 
von der Peripherie nachströmende Blut den rechten Vorhof ganz 
wieder gefüllt, so muß sich dies durch einen neuen Anstieg der 
Jugulariskurve bemerkbar machen. Dieser Anstieg muß umso eher 
erfolgen, je stärker das Venensystem mit Blut gefüllt ist: wir er¬ 
halten die sogenannte v-Welle. Ihr Fußpunkt ist nach dem soeben 
Gesagten nicht feststehend. Der aufsteigende Schenkel der v-Welle 
zeigt nun häufig einen Knick, von dem man angenommen hat, er 
entspreche dem Beginn der Ventrikeldiastole. Edens hat jedoch 
nachgewiesen (dies. Archiv 103. Bd.), daß dieser Knick eine fort¬ 
geleitete Carotisinzisur ist. Die Ventrikeldiastole kündigt sich 
dadurch an, daß der mit v bezeichnete Anstieg der Jugulariskurve 
endgültig unterbrochen wird, die v-Welle fällt ab. Den Teil der 
v-Welle vor den Carotisinzisur hat man mit vs, den Teil nach der 
Inzisur mit vd bezeichnet; besser wäre va (anterior) und vp zu 
sagen um dem Mißverständnis vorzubeugen, als ob hier ein systo¬ 
lischer und diastolischer Teil geschieden würde. In einer normalen 
Venenpulskurve würde jetzt wieder eine a-Welle als Ausdruck 
der neuen Vorhofssystole auftreten. In vielen Fällen bemerkt man 
aber schon vorher eine Welle (s. Fig. 1), die eine recht wechselnde 
Form zeigen und zu fatalen Irrtümern führen kann und ge¬ 
führt hat. 

A. D. Hirschfelder (1) hat zuerst auf diese, von ihm 
h-Welle genannte Zacke aufmerksam gemacht. Er fand sie bei 
einem Patienten mit ganz normalem Herzen und vermutete anfangs, 
es könne sich um eine Welle durch Vorhofssystole handeln. Da 
aber der Puls ganz regelmäßig und nicht auffallend langsam war, 
da ferner das a-c=Intervall von gewöhnlicher Länge, so kam er 
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zu dem Schluß, daß die h-Welle Bestandteil eines normalen Pulses 
sein könne. In der Jugulariskurve eines Hundes von Morrow 
sah er auch an der gleichen Stelle eine analoge Erhebung und 
streifte die Möglichkeit, daß sie Zusammenhänge mit dem 3. Ton 
bei dem protodiastelischen Galopprhythmus. 


Fig. 1. 



Etwas eingehender wurde die h-Welle von A. G. Gibson (2) 
in Oxford studiert. Er sah die betreffende Welle — von ihm 
b-Welle genannt — besonders bei jungen kräftigen Leuten nach 
Sport oder in der Rekonvaleszenz, wenn die Pulsfrequenz 60 oder 
darunter betrug, und stellte fest, daß ihr Abstand von der voraus¬ 
gehenden a- oder c-Welle in derselben Kurve konstant sei, der 
Abstand von der folgenden a- oder c-Welle jedoch wechselte. 
Gibson hörte, wie auch Hirschfelder in einem Falle, zur¬ 
zeit der b-Welle einen leisen Ton am Herzen, den Einthoven 
(3) mit Hilfe des Saitengalvanometers registrieren konnte. Dieser 
dritte Ton begann bei einem 21jährigen Mann 0,13 Sek. nach dem 
Beginn des zweiten Tones. Eine ausführliche Erörterung über die 
Entstehung des „3. Herztones“ und seinen Zusammenhang mit der 
h-Welle gibt Thayer (4). Auf diesen Punkt werden wir später 
kurz zu sprechen kommen. In deutschen Veröffentlichungen ist 
die h-Welle bis jetzt nur von Rihl (6) genauer berücksichtigt; 
er nennt sie S-Welle, da er sie als eine Stauungserscheinung 
auffaßt. 

Damit kommen wir zu der Frage: wie entsteht die S-Welle? 

Durch die Diastole des Ventrikels wird, wie wir gesehen haben, 
die normale Stauungswelle des Jugularispulses, die v-Welle, end¬ 
gültig unterbrochen und es tritt eine von y mit Mackenzie be- 
zeichnete Senkung auf. Ist das diastolisch erweiterte Herz durch 
den Zufluß von der Peripherie wieder ganz gefüllt und es setzt 
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jetzt noch keine neue Herzrevolution ein. weil aus irgendeinem 
Grunde der Herzrhythmus verlangsamt ist, so muß sich zwischen 
der v-Welle und kommenden a-Welle durch das sich stauende Blut 
eine neue Welle, unsere S-Welle, einschieben. 

Dies die übereinstimmende Ansicht der genannten Autoren. 
So erklärt sich auch, daß der Beginn der S-Welle in einem kon¬ 
stanten Zeitverhältnis zu der vorhergehenden a- und c-Welle steht 
und von denselben Wellen des folgenden Pulses wechselnde Ent¬ 
fernungen zeigen kann. 

Immerhin bleiben noch verschiedene Fragen, die eine Beant¬ 
wortung erheischen: Wie erklärt sich der steile Beginn der S-Welle 
in vielen Fällen und der gleichzeitige Ton? Ist die S-Welle nur 
abhängig von der Pulsfrequenz, oder wird sie daneben von der 
Kapazität des rechten Herzens bestimmt? Läßt sich aus der 
Form ein Schluß auf den sogenannten Tonus der Herzmuskulatur 
ziehen? Bestehen konstante Verhältnisse zwischen der ebenfalls 
auf eine Stauung zurückgeführten vs-Welle und der S-Welle? 
Lassen sich Beziehungen zwischen der S-Welle und dem Blutdruck 
aufdecken ? 

Um den raschen Anstieg der S-Welle, wie er z. B. in Fig. 2 zu 
sehen ist, zu verstehen, müssen wir eine neuere Arbeit von 
Henderson (10) heranziehen. Dieser Autor fand durch pletysmo- 
graphische Aufnahmen, daß sich die Füllung der Ventrikel ganz 


Fig. 2. 



im Beginn der Diastole als ein rasch und brüsk ablaufender Vor¬ 
gang abspielt. Der Hauptteil der Diastole hat für die Füllung der 
Kammern keine Bedeutung mehr, Henderson belegt ihn mit dem 
bezeichnenden Namen Diastasis. 

Als mechanisches Schlußzeichen der Diastole im engeren Sinne 
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wird die Stellung der Cuspidalklappen anzusehen sein, jedoch fragt 
sich, ob diese Stellung nun der Grund für den steilen Beginn der 
S-Welle ist. Entscheidend für diese Frage müßten Fälle mit 
Tricuspidalinsufficienz sein. So leicht die Diagnose dieses Klappen¬ 
fehlers früher war, so schwierig ist sie jetzt geworden. Der alte 
systolische Venenpuls ist dieselbe Pulsform, die wir in den zahl¬ 
reichen Fällen von Arhythmia perpetua, bei der Lähmung oder 
Flimmern des Vorhofs vorliegt, antreffen. Wie weit es sich hier 

um Stauung oder um Fortpflan¬ 
zung einer Erschütterungswelle 
— hervorgerufen durch die Ven¬ 
trikelsystole und die Spannung 
der Tricuspidalklappe—oder end¬ 
lich um Regurgitation durch eine 
insufficiente Tricuspidalklappe 
handelt, ist unbestimmbar. Die 
Beobachtung Henderson’s 
würde aber zwanglos eine S-Welle 
auch in solchen Fällen erklären, 
in denen man an eine Tricuspidalinsufficienz denken kann (siehe 
Fig. 3). 

Sie würde ebenfalls den von G i b s o n beobachteten 3. Herzton 
erklären; man könnte nämlich daran denken, daß die bei der 
Diastole eintretende Spannung der Herzwand und der Cuspidal¬ 
klappen diesen Ton liefert. Nun ist ja seit langem ein Ton im 
ersten Abschnitt der Diastole bekannt beim protodiastolischen 
Galopprhythmus. Sind 3. Herzton und der accidentelle Ton dieses 
Galopprhythmus identisch? In unseren Fällen war nur hin und 
wieder ein Schallphänomen hörbar, das dem 3. Herzton entsprechen 
konnte; es schien aber vom 2. Ton durch eine längere Pause ge¬ 
trennt zu sein als dies beim Galopprhythmus der Fall ist. Es ge¬ 
lang aber nicht den Ton zu registrieren. Eine Entscheidung wird 
nur möglich sein durch zuverlässige gleichzeitige Aufnahmen von 
Herzstoß und Herztönen. Einthoven hat in dem von ihm 
registrierten Fall den 3. Herzton zurückgeführt auf eine Nach¬ 
schwingung der Aortenklappen, weil er in der Form des Phlebo¬ 
gramms keine genügende Erklärung für die Entstehung des 3. Herz¬ 
tones finden konnte. Die Jugulariskurve des betreffenden einen 
Falles ist aber so ungenügend, daß diese Begründung nicht Stich 
hält. Für eine so starke Nachschwingung der Aortenklappen fehlt 
weiter nach Otto Franks (7) exakten Druckkurven von der 


Fier. 3. 
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Aorta jeder Anhalt. Wäre Einthoven’s Erklärung richtig, so 
müßte wenigstens im Elektrophonokardiogramm über der Aorta der 
3. Ton deutlicher sein als an der Spitze, zumal da der 2. Aorten¬ 
ton in der betreffenden Kurve Einthoven’s über der Aorta be¬ 
deutend größere Ausschläge zeigt als an der Spitze. Das ist aber 
nicht der Fall. 

Das Auftreten der S-Welle ist an eine langsame Schlagfolge 
des Pulses gebunden; es muß genügend Zeit vorhanden sein, da¬ 
mit sich die Stauung, die zur S-Welle führt, entwickeln kann. 
Unter 29 Fällen fanden wir 1 mal eine Pulsfrequenz von 89, 7 mal 
von 40—50, 20 mal von 50—60, nur lmal von 66. Die Brady¬ 
kardie beruhte in 24 Fällen auf Rekonvalescenz nach fieberhafter 
Krankheit, in 3 Fällen auf Icterus, in 2 Fällen auf gesteigertem 
Hirndruck. 

Wäre nun die Pulsfrequenz für die Entstehung der S-Welle 
allein maßgebend, so müßten wir sie an ganz konstanter Stelle 
finden. Wir sehen aber Schwankungen des c—S-Intervalls von 
0,5—0,77 Sek., es sprechen also noch andere Faktoren als die Puls¬ 
frequenz mit. Gibson beobachtete bei einem sonst gesunden 
Pneumoniker am 1. Tag nach der Krise ein c—S-Intervall von 
0,6 Sek., nach vier weiteren Tagen von 0,52 Sek.; bei einer dekom- 
pensierten Mitralinsufficienz c—s = 1,06 Sek., 4 Wochen später 
c—s = 0,74 Sek. Er führt das lange c—s-lntervall auf eine Herz¬ 
erweiterung infolge einer Herabsetzung der Kraft und des Tonus 
des Herzmuskels zurück. 

Im Widerspruch mit dieser Erklärung steht die bekannte 
Tatsache, daß bei Herzschwäche die venöse Stauung zunimmt, offen¬ 
bar weil die Steigerung des Residualblutes d. h. des Blutes, das bei 
jeder Systole in den Kammern zurückbleibt, die Wirkung der Herz¬ 
erweiterung überwiegt Anders wäre das bei einem leistungsfähigen 
Herzmuskel. Wir haben zur Lösung dieser Frage das Ortho- 
diagramm herangezogen. Da stellt sich heraus, daß kein konstantes 
Verhältnis zwischen der Weite des rechten Herzens und dem Zeit¬ 
punkt für das Auftreten der S-Welle nachweisbar war. 


Mr (Abstand des rechten 
Herzrandes von der 

! 1 

cm 1 1,9 1 3,8 

4,0 I 4,2 

1 

4,4 1 

! 1 1 

4,4 1 4,5 4,6 4,9 

6,0 

Mittellinie) 

(4,3)') (4,4) 

(3,9) (4,5) (4,3) 

1 i ; 

(4,2) (4,3) (4,3) l (4,3) 

(4,5) 

c—S-Intervall 

Sek. 0,64 0,73 

0,53 0,5 4 0,55 0,65 0,64 0,59 ! 0,6 

1 . : i 1 1 

0,67 


1) Normalmaß. 
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Es ist dies nicht anders za erwarten, da maßgebend für jede 
Stauung das Verhältnis zwischen Zufluß und Abfluß ist. Neben 
der Weite und Erweiterungsfähigkeit des Herzens müssen ja in 
Betracht gezogen werden die Weite, der Druck und die Strömungs¬ 
geschwindigkeit im Venensystem. Es kommt hinzu, daß Zeit¬ 
messungen an den Wellen des Jugularispulses sehr unsicher sind 
(Edens 1. c.). Aus diesen Gründen glauben wir, daß Schlüsse aus 
der Venenkurve auf die Herzkraft, wie Gibson sie ziehen möchte, 
unzulässig sind. 

In dieser Auffassung werden wir bestärkt durch die Tatsache, 
daß keine Parallele zwischen der S-Welle und der ebenfalls auf 
Stauung beruhenden vs-Welle gefunden wurde. Man hätte denken 
können, wenn bei jeder Herzrevolution ein Teil des venösen Blutes 
zurückbleibt, dann müsse dies zu einem Wachsen der vs-Welle 
führen. Unter unseren 29 Fällen fand sich nur 8 mal eine deut¬ 
liche vs-Welle und zwar unabhängig davon, wie lang das c—S- 
Intervall war. Für die Klärung dieser Verhältnisse werden viel¬ 
leicht Messungen des venösen Druckes nach der Methode von 
Moritz und von Tabora (8) von Wert sein können. Wir selbst 
verfügen nur über Messungen des arteriellen Druckes, aus denen 
hervorgeht, daß bei hohem diastolischen Druck die S-Welle einen 
rascheren Anstieg zeigt. 

Die Hauptbedeutung der S-Welle wie des Venenpulses über¬ 
haupt liegt auf dem Gebiet der Interpretation arbythmischer Pulse. 
Um dies zu belegen, seien kurz einige Fälle angeführt, in denen 
die S-Welle zu einer falschen Auffassung des Krankheitsbildes ge¬ 
führt hat. Mosbacher (11) beschreibt 2 Fälle von Reizleitungs¬ 
störungen, bei denen die S-Welle mit Vorhofskontraktionen ver¬ 
wechselt sind. Da gerade die Reizleitungsstörungen klinisch wichtig 
sind, weil sie im ganzen mit Recht als Kontraindikation für Digi¬ 
talisanwendung gelten, so braucht die Bedeutung der S-Welle hier 
nicht hervorgehoben zu werden. In einer Arbeit zur Klinik der 
Herzarhythmie bringt dann Ortner (13) Kurven, in denen offen¬ 
bar S-Wellen als a-Wellen gedeutet sind (siehe Kurve I und II). 
Der Autor baut darauf neue weitgehende Ansichten über die Ent¬ 
stehung atrioventrikulärer Extrasystolen auf. Hewlett (6) sah 
bei einer schweren Herzinsufficienz, nach den mitgeteilten Kurven 
offenbar mit Arhythmia perpetua verbunden, eine S-Welle auftreten, 
der mehrere kleine Wellen aufgesetzt waren. Aus diesem Grunde 
glaubt er eine S-Welle ablehnen zu sollen und erklärt die Wellen 
durch partielle Ventrikelkontraktionen infolge Leitungsstörung 
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innerhalb der Wände der Herzkammern. Es kann dem geübten 
Auge keinen Augenblick zweifelhaft sein, daß es sich um S-Wellen 
handelt, denen kleinere Wellen aufgesetzt sind, vermutlich durch 
Druck des Rezeptors. Schon Mackenzie hat diese Erscheinung 
beschrieben; Fig. 4 gibt ein weiteres Beispiel. Ähnliche geringe 
Schwankungen scheinen beim Vorhofsflimmern vorzukommen nach 
den Kurven Rihl’s (7); sie sind hierfür allerdings nicht beweisend, 
da im vorliegenden Fall (Fig. 4) sicher kein Vorhofsflimmern vor¬ 
liegt, Immerhin wird durch diese Beobachtung die Beweiskraft 


Fig-. 4. 



einiger von Magnus-Alsleben(14) gebrachter Kurven erschüttert. 
Der Verfasser deutet Nebenschwankungen von S-Wellen als Zeichen 
von Vorhofskontraktionen und will so beweisen, daß bei der 
Arhythmia perpetua sporadisch Vorhofssystolen auftreten können. 
Wie leicht bei wechselndem Rhythmus eine S-Welle eine a-Welle 
Vortäuschen kann, beweist Fig. 5. 


Fig. 5. 



Man sieht, wie a mit S zusammenfließen kann und wie eine 
deutliche Differenzierung nur möglich ist, wenn bei längerer 
Diastole a und S auseinanderrücken. 

Die angeführten Beispiele zeigen zur Genüge, wie leicht eine 
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Verkennung der S-Welle zn Irrtümern fuhren kann. Es schien 
uns deshalb eine ausführlichere Darstellung berechtigt zu sein. 
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Aus der med. Klinik in Heidelberg. 

Bemerkung über Titration Yon Magensäften. 

Von 

Alfred Dorner. 

Vor einiger Zeit hat Castex 1 ) über Versuche berichtet, deren 
Ziel es war, eine Beziehung zwischen gelöstem Stickstoff und Salz¬ 
säurebindungsvermögen im ausgeheberten Mageninhalt zu finden. 
Das Resultat lautete, daß die gebundene Salzsäure nicht in ein¬ 
facher Weise mit dem Stickstoffgehalt wächst. 

Unter Salzsäurebindungsvermögen verstand Castex Phenol- 
phtaleinacidität minus freier Salzsäure, bei Defizit Phenolphtalein- 
acidität plus Defizit. Er ging dabei von der sehr verbreiteten 
Ansicht aus, daß bei Abwesenheit von Gährungsprozessen Sub¬ 
stanzen, die gegen Phenolphtalein sauer reagieren, im Verhältnis 
zur Salzsäure nicht in Betracht kommen. Gestützt war diese An¬ 
sicht durch eine ausführliche Studie von Martius und Lüttcke' 2 ), 
die gefunden hatten, daß bei Abwesenheit von Gährungssäuren, 
nach Probefrühstück, Phenolphtaleinacidität gleich Gesamtsalzsäure 
zu setzen ist. 

In einer Arbeit aus der Riegel’schen Klinik wurden die Zahlen 
von Martius und Lüttcke von Reißner 8 ) im wesentlichen 
bestätigt, doch geht aus einigen Werten, die Reißner nach Probe¬ 
mahlzeiten fand, hervor, daß hier erhebliche Differenzen zwischen 
Phenolphtaleinacidität und Gesamtsalzsäure bestehen können. Diese 
Zahlen haben, wie die übliche Titration der Magensäfte mit Phenol¬ 
phtalein lehrt, wenig Beachtung gefunden, und waren auch uns 
entgangen. 

Die Werte von Reißner, für die, die Abwesenheit von Gäh- 
rungssäuren vorausgesetzt, keine recht befriedigende Erklärung 
vorlag, wurden durch Volhard 4 ) in neuer Weise beleuchtet. 

1) Deutsches Archiv f. klin. Medizin 100, 148. 

2) Die Magensäure des Menschen. Stuttgart 1892. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 48, 101. 

4) Münchener med. Wochenschr. 1903 Nr. 50. 
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Volhard fand nämlich, daß Eiweißkörper nnd Eiweißspaltpro¬ 
dukte, wie sie im Mageninhalt Vorkommen, gegen Phenolphtalein 
sauer reagieren und wies daranf hin, daß die Acidität dieser 
stickstoffhaltigen Produkte den Salzsäuregehalt der Magensäfte 
bei Titration mit Phenolphtalein zu hoch erscheinen ließe. 

Somit war für uns die Aufgabe erwachsen, die Resultate der 
Castex’schen Arbeit mit Hilfe genauer Salzsäurebestimmungen 
nachzuprüfen. Wir bestätigten zunächst in jeder Hinsicht die Be¬ 
funde von Reißner und die Ansichten von Volhard; die Gesamt¬ 
salzsäure wird in der Regel erheblich geringer gefunden, als die 
mit Phenolphtalein ermittelte Gesamtacidität und zwar durchaus 
nicht besonders in Fällen mit Defizit, sondern auch bei Anwesenheit 
von viel freier Salzsäure. Auch das Verhältnis von Gesamtacidität 
und Gesamtsalzsäure ist so unregelmäßig, daß die Phenolphtalein- 
titration der Magensäfte nicht einmal vergleichsweise ein Bild 
von der Menge der vorhandenen Salzsäure gibt. 

Das nicht abgebaute oder nur wenig abgebaute Eiweiß ist 
offenbar ebenso wie die Spaltungsprodukte imstande, Basen zu 
binden. Das läßt sich in einfacher Weise zeigen, wenn man Magen¬ 
säfte der Dialyse unterwirft. So warz.B. nach dreistündiger 
Dialyse der Stickstoffgehalt auf fast die Hälfte gesunken, während 
die Gesamtacidität dreimal so hoch wie die Gesamtsalzsäure ge¬ 
funden wurde. 

Bezüglich der Schlußfolgerungen von Ca st ex ergab sich, daß 
auch nach Einsetzung der richtigen Salzsäurewerte ein konstantes 
Verhältnis zwischen Salzsäurebindungsvermögen und gelöstem Stick¬ 
stoff nicht gefunden wird und daß, wie schon Cast ex andentete, 
zum Verständnis der Bindungsverhältnisse eine genauere Diffe¬ 
renzierung der stickstoffhaltigen Produkte des Mageninhaltes, nach 
chemischer oder auch vielleicht physikalischer Richtung, notwendig 
erscheint 

Versuche. 

Martius und Lüttcke bestimmen die Salzsäure aus der 
Differenz zwischen Gesamtchlorgehalt und glühbeständigem Chlor, 
dem sogenannten „neutralen“ Chlor. Hiergegen hat Reißner 
eingewendet, daß stets etwas Chlorammonium im Magensaft sich 
findet, das beim Glühen entweicht und so die Salzsäurewerte zu 
hoch erscheinen läßt; seine modifizierte Methode beruht auf der 
Annahme, daß die Salzsäure im Magensaft durch Titration gegen 
Lackmus gerade neutralisiert wird und weiterhin, daß sich beim 
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Veraschen die Reaktion nicht ändert; beides ist wohl möglich, aber 
nicht sichergestellt. 

Andererseits ist die ganze „gebundene Salzsäure“, soweit sie 
chemisch nnd nicht physikalisch gebunden ist, offenbar an Amino¬ 
gruppen gekettet und es erscheint etwas willkürlich, die an 
Ammoniak oder organische Basen mit relativ niedrigem Molekular¬ 
gewicht gekettete Salzsäure nicht mit zur „gebundenen“ Salzsäure 
rechnen zu wollen. Endlich kam es hier im wesentlichen auf 
das Verhältnis von Salzsäure zu Stickstoff im Magensafte an, so 
daß wir nicht bei der Salzsäurebestimmung das Chlorammonium 
iortlassen, bei der Stickstoffbestimmung aber mit hineinuehmen 
durften. Wir verstehen deshalb unter Gesamtsalzsäure: Gesamt¬ 
chlor minus glühbeständigem Chlor. 

Für alle Untersuchungen wurde filtrierter Mageninhalt verwendet; 
die Gesamt chlorbestimmungen wurden teils nach Neu mann, teils nach 
Volbard ausgeführt, die Veraschungen stets vorsichtig im Flatintiegel 
vorgenommen und der Aschenauszug nach Volhard titriert. Die Probe¬ 
mahlzeit war möglichst chlorarm hergestellt, um gelegentlich die Zahlen 
für das neutrale glühbeständige Chlor verwerten zu können. Die zur Titra¬ 
tion und Chlorbe8timmung verwendeten Mengen Mageninhaltes betrugen 5 
bis 10 ccm. Die Bestimmung der „freien Salzsäure“, der bei unserer 
Untersuchung keine besondere Bedeutung zukommt, wurde mit Dime- 
thylamidoazobenzol vorgenommen, nachdem Herr Dr. Meyerhof fest¬ 
gestellt hatte, daß bei einigermaßen beträchtlichen Ausschlägen gegen 
diesen Indikator Titration und Messung mit der Gaskette befriedigende 
Übereinstimmung gehen. Ob der Magensaft freie Salzsäure enthielt oder 
ob er ein 8alzsäuredefizit zeigte, ist für die Fragestellung ohne Be¬ 
deutung; die entsprechenden Werte sind in Klammern am 8chluß bei¬ 
gefügt. Die Zahlen, die auf 100 ccm Magensaft ausgerechnet sind, 
geben die verbrauchten Kubikzentimeter n/ 10 NaOH für die acidimetrischen 
und n/, 0 AgNO s für die Chlor-Bestimmungen an. — Der Stickstoff wurde 
nach der Kjeldahl'sehen Methode bestimmt; die Zahlen, bezogen auf 
100 ccm Magensaft, sind in n/ 10 NH g angegeben. Unter Salzsäure¬ 
bindungsvermögen ist verstanden Gesamtchlorgehalt minus Basenchlor, 
wobei freie 8alzsäure abzuziehen resp. Defizit zu addieren ist, berechnet 


auf 100 ccm n/ ]0 NHg. 

Beispiele: 

I. 

(Defizit — 70) 

' Gesamtacidität 48 

Gesamtchlorgehalt 44 

Basenchlorgehalt 34 

Also ist die Gesamtsalzsäure 10 

Gesamtstickstoff 155 

Salzsäurebindungsvermögen: 50 
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n. 


(freie Salzsäure nicht vorhanden auch kein Defizit) 

Gesamtacidität 

76 

Geaamtchlorgehalt 

77 

Basenchlorgehalt 

34 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

43 

Gesamtstickstoff 

170 

Salzsäurebindungsvermögen 

25 

m. 


(freie Salzsäure 

60) 

Gesamtacidität 

115 

Gesamtchlorgehalt 

96 

Baseuchlorgehalt 

18 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

78 

Gesamtstickstoff 

182 

Salzsäurebindungsvermögen 

10 

IV. 


(freie Salzsäure 

48) 

Gesamtacidität 

116 

Gesamtchlorgehalt 

146 

Basenchlorgehalt 

20 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

126 

Gesamtstickstoff 

196 

Salzsäurebindungsvermögen 

40 

V. 


(freie Salzsäure 

45) 

Gesamtacidität 

110 

Gesamtchlorgebalt 

96 

Basenchlorgehalt 

. 16 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

80 

Gesamtstickstoff 

208 

Salzsäurebindungsvermögen 

17 

YI. 


(freie Salzsäure 

80) 

Gesaratacidität 

108 

Gesamtcblorgehalt 

124 

Basenchlorgehalt 

16 

Also die Gesamtsalzsäure 

108 

G esamtstickstoff 

128 

Salzsäurebindungsvermögen 

21 
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vn. 

(Salzsäuredefizit 

Gesamtacidität 

— 40) 
64 

Gesamtchlorgehalt 

38 

Basenchlorgehalt 

14 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

24 

Gesamtstickstoff 

178 

Salzsäurebindungsvermögen 

35 

VHI. 


(Salzsäuredefizit 

— 12) 

Gesamtacidität 

42 

Gesamtchlorgehalt 

54 

Basenchlorgehalt 

26 

Also ist die Gesamtsalzsäure 

28 

Gesamtstickstoff 

172 

Salzsäurebindungsvermögen 

24 


Beispiel eines Dialysierversuch.es: 

Den Mageninhalt von Beispiel III unterwarfen: wir der Dialyse; 
nach 3 Stunden erhielten wir folgende Zahlen: 


(freie Salzsäure — 4) 

Gesamtacidität 24 

Gesamtchlorgehalt 8 

Basenchlorgehalt -}- — 

Also ist die Ges amtsalzsäure 4 

Gesamtstickstoff 105 

SalzsäurebindungBvennögen 12 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104 . Bd. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Straßbur?. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat. Prof. Dr. Moritz.) 

Röntgenuntersuchungen über Form und Rhythmns der 
Magenperistaltik beim Menschen. 

Von 

A. Schicker. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Das Studium der Peristaltik des menschlichen Magens hat «eit 
der systematischen Anwendung des Röntgen Verfahrens in der inneren 
Medizin eine neue Belebung erfahren. Vor dieser Zeit wurden 
unsere Anschauungen über die automatischen Bewegungen des 
Magens auf folgenden verschiedenen Wegen gewonnen: 

1. Auf Grund von klinischen Beobachtungen durch 
die Bauchdecken hindurch, welche ergaben, daß die Be¬ 
wegungen des Magens nicht einheitlich im ganzen Magen ver¬ 
laufen, sondern im Fundus- und Pylorusteil verschiedenartig 
sind (Poensgen-Kußmaul). 

2. Mittels Druckmessungen im eröffneten Magen 
(durch Fisteln), die zur Vorstellung führten, daß der Druck 
im Antrum bedeutend höher ist als im Fundus des Magens, 
und an einer Stelle, die ungefähr dem Eingänge in das Antrum 
entspricht, bedeutend größer ist als im Antrum selbst (Pfungen. 

2) Durch Druckmessungen am intakten Magen. Es 
zeigte sich dabei, daß der konstante intrastomacbale Druck 
im Pylorusteil höher ist als im Fundusteil und daß im Pylorus¬ 
teil während der Verdauung periodische Drnckschwankuriiren 
mit typischer Druckverlaufskurve zustande kommen, die im 
Fundusteile nur schwach angedeutet sind (Moritz-Sicki 

4. Durch Übertragung von experimentellen Unter¬ 
suchungen an Tieren; als die bekannteste von diesen 
sei die Arbeit von Hofmeister und Schütz erwähnt. 

Die Arbeit führte bekanntlich zum Ergebnis, daß der Hunde- 
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magen aus zwei funktionell verschiedenen Teilen — Fundus und 
Antrum — besteht, die sich durch einen Sphincter, den sog. 
Sphincter antri, vollständig abschließen können, und daß das Antrum 
sich rhythmisch allseitig und gleichmäßig kontrahiert. 

Die auf so verschiedenen Wegen gewonnenen Erkenntnisse 
führten zu der einheitlichen Vorstellung, daß am menschlichen 
Magen regelmäßig in rhythmischem Abstande von etwa 20 Sek. 
Wellen vom Korpus zum Pylorus laufen, sich vor diesem am Sphincter 
antri zu einer stehenden Welle vertiefen, bis die Pförtnerhöhle 
von der übrigen Magenhöhle abgeschlossen wird. Nach Eröffnung 
des Pylorus erfolgt eine allseitige konzentrische Kontraktion der 
Antrummuskulatur und das Antrum entleert unter bleibendem Ab¬ 
schluß gegen das Korpus seinen Inhalt ins Duodenum. Nach er¬ 
folgter Entleerung erschlafft das Antrum und nimmt neuen Inhalt 
aus dem Korpus auf. Besonders deutlich ausgesprochen ist diese 
Auffassung in der bekannten Arbeit von Moritz. Die Succession 
dieser Antrumkontraktionen ist von diesem Autor zu durchschnitt¬ 
lich 20 Sekunden gefunden worden. 

Die Vorstellung von der funktionellen Zweiteilung des mensch¬ 
lichen Magens wurde auch in der neueren Zeit der Magenforschung, 
die mit der Anwendung der Röntgenstrahlen auf diesem Gebiete 
einsetzte, zunächst beibehalten, schien sogar durch diese eine neue 
Bestätigung zu erhalten. Das Röntgenverfahren mußte von vorn¬ 
herein für das Studium der Magenbewegungen ganz besonders ge¬ 
eignet erscheinen, da es entgegen den alten Methoden absolut 
physiologischen Bedingungen Rechnung trug. 

So hat zuerst Cannon (1897) und dann Kraus an Tieren 
radiographische und radioskopische Versuche angestellt und bald 
darauf haben Roux und Balthazard (1898) auch am mensch¬ 
lichen Magen nach Verabreichung von Wismutaufschwemmung die 
peristaltischen Bewegungen an der großen Kurvatur gesehen und 
den zeitlichen Ablauf genauer beschrieben. 

Ausführlicher haben dann Kaufmann und Holzknecht mit 
Hilfe der Rieder’schen Wismutmahlzeit das Wesen der peristalti- 
schen Wellen untersucht. Sie schildern den Vorgang der Magen¬ 
bewegung folgendermaßen: Die Wellen treten am Fundus auf und 
verlaufen an der großen Kurvatur entlang bis zu einer Stelle, 
die etwa 3—4 Querfinger vom Pylorus entfernt liegt. Dort 
bleibt die Welle stehen und vertieft sich immer mehr und mehr, 
während ihr von der korrespondierenden Stelle der kleinen 
Kurvatur eine ähnliche Einschnürung entgegenkommt. Die beiden 

37* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ö68 


SCHICKBB 


Einschnürungen berühren sich bis zur vollständigen Durch* 
schnürung. Diese entspricht einer ringförmigen Kontraktion des 
Sphincter antri. welche Antrum und Korpus vollkommen voneinander 
abschließt, so daß man zwei getrennte Magenabschnitte zu sehen 
pflegt: einen größeren funduswärts und einen kleineren pyloruswärts 
gelegenen. Die einzelnen peristaltischen Wellen sind rhythmisch 
und folgen sich in Zwischenräumen von etwa 22 Sek. Diese Unter¬ 
suchungen bildeten also eine vollkommene Bestätigung der älteren 
Anschauungen und man blieb zunächst bei diesen stehen, bis K ästle, 
Bieder und Bosenthal auf Grund ihrer bekannten kinemato- 
graphischen Studien der Magenperistaltik zu einer anderen Auffas¬ 
sung kamen. Sie wiesen den unmittelbaren Übergang der Korpus¬ 
wellen in die Antrumkontraktion sowie eine neuartige Form der An¬ 
trumbewegung nach und stellten das Vorhandensein eines sich voll¬ 
ständig schließenden und den Magen in zwei Teile trennenden 
Sphincter, eines streng lokalisierten Antrum spylori, für den mensch¬ 
lichen Magen in Abrede. Nach der Schilderung dieser Autoren 
spielt sich der Vorgang der Magenbewegungen in folgender Weise ab: 
die peristaltischen Wellen beginnen am Magenkörper und schreiten 
bis zum Pylorus. An der großen Kurvatur, gegenüber dem Angulus 
der kleinen Kurvatur vertiefen sich die Wellen zu tieferen Ein¬ 
schnürungen, die jedoch gegen den Pylorus zu weiter wandern. Etwa 
gleichzeitig bildet sich an der tiefsten Stelle der kleinen Kurvatur 
ebenfalls eine Einbuchtung, die schaufelförmig in den Mageninhalt 
eingreift und synchron mit der ihr gegenüberstehenden Einbuchtung 
an der großen Kurvatur pyloruswärts wandert. Während dieser Be¬ 
wegung verkleinert sich das Antrum, aber gleichzeitig bildet sich aus 
einer neuen Einstülpung an der kleinen Kurvatur und einer ihr gegen¬ 
überliegenden laufenden Welle der großen Kurvatur ein neues Antrum, 
an dem sich die Vorgänge von neuem abspielen. Bei der Verkleine¬ 
rung des Antrums tritt nur während kurzer Zeit etwas Inhalt ins 
Duodenum über, der größere Teil dagegen in den Magenkörper 
zurück. 

Durch diese kinematographischen Untersuchungen kam eine 
prinzipiell verschiedene' Auffassung zutage, aus der wir ersehen 
1. daß das Antrum sich nicht vollständig gegen das Korpus ab¬ 
schließt bzw. daß die Flntleerung des Antrums bei offener Ver¬ 
bindung mit dem Korpus vor sich geht, 2. daß die Hauptbewegung 
an der kleinen Kurvatur sich abspielt und 3. daß das Antrum kein 
anatomischer sondern ein funktioneller Begriff ist. Gleichzeitig 
stellten die Autoren fest, daß der beschriebene Bewegungsvorgang 
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22 Sek. dauert, oder vielmehr sich alle 22 Sek. wiederholt Diese 
Auffassung konnte auch auf dem röntgenoskopischen Wege gewonnen 
werden, wie D i e 11 e n es zuerst auf Grund zahlreicher Durchleuch¬ 
tungen bestätigt hat (Naturwissenschaftlich-Med. Verein zu Straß¬ 
burg, Februar 1911 und VII. Röntgenkongreß, Berlin 1911). 

Wenn wir uns nun nach den geschilderten Ergebnissen fragen, 
welche Auffassung der Magenperistaltik beim Menschen sich heute 
ergibt, so ist es klar, daß der Ablauf der Kontraktionsvorgänge 
sich anders verhält als wir bis jetzt anzunehmen geneigt waren» 
Nach dem Stand unserer jetzigen Kenntnisse muß man sich also 
den peristaltischen Vorgang folgendermaßen vorstellen. 

1. Eine vollständige Abschnürung des Antrums vom 
Korpus tritt nicht ein. 

2. Das Vorhandensein eines sich rhythmisch öffnen¬ 
den und schließenden M. Sphincter läßt sich für 
den menschlichen Magen nicht nachweisen. 

3. Die Verkleinerung des Antrums erfolgt nicht 
konzentrisch, sondern gegen den Pylorus zu 
fortschreitend und bei offener Verbindung mit 
dem Korpus (der Pylorus scheint nur während 
einer relativ kurzen Zeitdauer der Antrumskon¬ 
traktion offen zu sein und entleert nur wenig In¬ 
halt ins Duodenum). 

4. Die Hauptbewegung spielt sich an der kleinen 
Kurvatur ab (schaufelförmige Bewegungen). 

ö. Aiitrum ist kein automatischer, sondern ein funk¬ 
tioneller Begriff (Antrumformation). 

6." Die peristaltische Bewegung in der Regio pylori ca 
steht in engem Zusammenhang mit der Peri¬ 
staltik des ganzen Magens, und ist von ihr nicht 
prinzipiell verschieden. 

In allerjüngster Zeit ist auch Schwarz auf Grund seiner 
röntgenologischen Untersuchungen zu der Anschauung gelangt, daß 
das Antrum keine Sonderstellung in der Peristaltik einnimmt. Er 
spricht von einem funktionellen Antrum, das jedoch durch die peri¬ 
staltische Wändberührung vom Korpus abgeschlossen wird. 

Nebenbei bemerkt haben Ellenberger und Scheunert 
festgestellt, daß die Zweiteilung des Magens beim Tiere nur eine 
scheinbare sei infolge einer starken Einschürung, die ungefähr in 
der Mitte des Magens bei der Verdauung aufzntreten pflegt; 
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normalerweise trete aber keine vollständige Abtrennung beider 
Magenhälften ein. Auch sprechen sie sich gegen das Vorhanden- 
sein eines Sphincter antri beim Tiere aus. 

Damit ist die Lehre von der Magenperistaltik vorläufig auf 
eine andere Stufe gestellt und in gewisser Weise zum Abschluß 
gebracht. Wir wissen auch durch die neueren Untersuchungen von 
Kienböck und Kaufmann, daß die Antrumperistaltik in Zeit¬ 
abständen von 18—22 Sek. folgt; jedoch ist verhältnismäßig wenig 
über die Rhythmik der Magenbewegungen und ihre Intensität bei 
einzelnen Menschen und bei verschiedenen Yerdauungsphasen. uler 
die Beziehungen zwischen der Peristaltik und Entleerungszeit, so¬ 
wie über manche ähnliche Fragen bekannt geworden. Über einen 
Teil dieser Fragen hat Dietlen auf dem letzten Röntgenkongreü 
berichtet. Im folgenden soll über die Nachprüfung und den 
weiteren Ausbau der bisher bekannten Resultate berichtet werden, 
die ich unter der Leitung von Herrn Dr. Dietlen unternomnx-n 
habe. 

Unser relativ reichliches Material*) enthält 100 Fälle, 52 normale. 
15 hyperacide, 7 suhacide bzw. achylische und 25 pathologische 
Fälle anderer Art (meistens Ulcus und Carcinom), was weitaus 
mehr als 300 Durchleuchtungen mit ebensovielen SchirmzeiehniinsreL 
entspricht. Bei diesen Untersuchungen sollte in erster Linie das 
Tempo und die Qualität der peristaltischen Wellen geprüft werden, 
über die jetzt nur spärliche Angaben existieren; eventuell könnten 
sich dabei auch Beziehungen zwischen Peristaltik und anderen 
Funktionen des Magens (Acidität, Tonus, Form) herausstellen. 

Daher gestalteten wir die Untersuchungen nach manchen Vor¬ 
versuchen und Variationen im allgemeinen nach folgendem Modus 

Methodik. 

1. Der zu untersuchende nüchterne Patient erhält meistens morg--* 
die Riedermahlzeit in Form eines 250 ccm betragenden mit 30 g Bis¬ 
mut carbon. versetzten Mondaminbreis und unmittelbar darauf wird er 
vor den Durchleuchtungsschirm gestellt. 

2. Die Füllungsform des Magens wird auf dem Lenchtschirm 
skizziert, die Bewegungen des Magenschattens mittels der Schirmdnrch- 
leuchtung beobachtet und in ihren einzelnen Phasen zeichnerisch fixiert. 

3. Gleichzeitig werden Zählungen der Frequenz der Wellen vc>r- 
genornmen; diese wurden alle 1 / 2 — lStunde möglichst bis zum Ende der 
Magenverdauung unter gleichzeitiger Feststellung der Entleerungszeit unt 
Formveränderung des Magens wiederholt und der zeitliche Ablauf einer 

1) Von der Veröffentlichung des ganzen Materiales in Tabellenform nin*:e 
ans Raummangel Abstand genommen werden. 
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jeden Wellenbewegung mittels 7io Sekundenstoppuhr notiert. Die 
Zählungen wurden in der Weise vorgenommen, daß man an einer be¬ 
stimmten Stelle der Magenkontur, an der die peristaltische Umformung 
recht deulich war — Übergang von Korpus zum Antrum — vom Moment 
des Auftretens der Welle an dieser Stelle die Zeit bis zum Erscheinen 
der 3. folgendem Welle an genau der gleichen Stelle bestimmte und den 
gefundenen Wert durch drei dividierte. Diese Art der Zählung von 
drei Wellen hat den Vorteil, daß die Beobachtungsfehler für eine ein¬ 
zelne Welle geringer sind und daß wir uns gleichzeitig von der Gleich¬ 
mäßigkeit oder Ungleichmäßigkeit derselben, sowie von der Qualität ge¬ 
nauer überzeugen könnten. Wo sich Unsicherheiten ergaben wurde die 
Zählung für drei oder wenigstens für eine Welle (Stichprobe) wieder¬ 
holt, wo die Resultate nicht eindeutig waren, verzichteten wir ganz auf 
Zählung bezw. Notierung. 

Um gewisse Normen zu erhalten, haben wir die Qualität der Wellen 
als flach, normal tief und tief bezeichnet. Als normal tief be¬ 
trachten wir dabei jene Qualität, wie sie der gesunde, normalacide Magen 
im allgemeinen auf der Höhe der Verdauung zeigt (s. Abbild. 1). Als 
Versuchsbedingung galt für unsere Beobachtungen 1. daß der Pat. vor 
Einnahme der Bismut-Mahlzeit nüchtern sein mußte, 2. daß alle Patienten 
während der Versuchszeit eine möglichst gleichartige Körperbewegung 
bewahren sollen, d. h. möglichst gleich lange sich bewegen und sitzen 
und 3. daß sämtliche Untersuchungen mit qualitativ und quantitativ 
gleichen Ingesten vorgenommen worden sind. 



Abbild. 1. Normaltiefe Peristaltik. 

a direkt naeh der Füllung, b nach s / 4 Stunden, c nach V/ 2 Stunden, d nach 

3 Stunden, e am Schluß. 


Die Menge von 250 ccm haben wir deswegen gewählt, um einerseits 
eine annähernd vollständige Füllung des Magens zu erreichen, anderer¬ 
seits um nicht durch größere Füllungen die Beobachtungszeit unnötig 
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lang ansdehnen za müssen, eventuell zum Nachteil des Untenachten. 
Unsere Beobachtangen erstrecken Bich also im allgemeinen auf den mäßig 
gefüllten Hagen, so daß wir die Resultate als den physiologischen Be¬ 
dingungen naehkommend bezeichnen dürfen. 


Ergebnisse. 

w 

Bei genügender Füllung zeigt der Magen die ihm eigentümliche 
Form — meistens wurde der Typus von Rieder beobachtet und 
läßt deutlich Fundus und Antrum mit seiner Hubhöhe unterscheiden. 
Manchmal fehlt sofort nach der Füllung das typische Antrum 
und bildet sich erst allmählich aus oder erst nach manueller Reizung. 

Häufigkeit der perist Wellen. 

Wenn man den Ablauf der peristaltischen Wellen am einzelnen 
Menschen studiert, so erkennt man, daß im allgemeinen die Wellen 
in einem ziemlich strengen Rhythmus verlaufen. Sie entstehen 
alle fast an der gleichen Stelle und laufen mit derselben Geschwindig¬ 
keit und Tiefe bis zum Pylorus entlang. Breitet sich das Studium 
der Magenbewegungen auf mehrere Personen aus, so lassen sich 
allerdings individuelle Schwankungen des Rhythmus und der Qualität 
der Magenperistaltik bemerken. Man überzeugt sich dabei, daß 
die Zahlen für die Frequenz sich zwischen ziemlich großen Grenzen 
bewegen, die jedoch noch als physiologische anzusehen sind. 
In seltenen Fällen läßt sich während der ganzen Beobachtungszeit 
überhaupt keine Bewegung des Magenschattens erkennen, in 
anderen Fällen ist sie nur während einiger Minuten nicht zu 
konstatieren. In unseren Fällen ist viermal nach Anfüllung des 
Magens keine Peristaltik vorhanden gewesen, einigemal fehlte sie zur 
anderen Zeit. In vereinzelten Fällen sieht man zunächst nur 
Korpuskontraktionen, aber keine Antrumperistaltik. Meistens han¬ 
delt es sich dabei wohl um Fälle, bei denen die Pars pylorica nach 
rechts oben und rückwärts gewendet ist, andererseits um patholo¬ 
gische Fälle (Atonische Mägen, Adhäsionen mit der Leber oder 
dergl.). Aber auch in solchen Fällen kann man bei geeigneter 
Schrägdurchleuchtung die Wellen sichtbar machen. 

In den allermeisten Fällen ohne Rücksicht auf Form oder 
Acidität des Magens sind unmittelbar nach der Anfüllung des 
Magens, meistens schon nach dem ersten Bissen, peristaltische 
Wellen zu sehen. (94 °/ 0 der untersuchten Personen.) 
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Form der Wellen. 

Die Wellen beginnen ganz flach, meistens an der Grenze 
zwischen oberem und mittlerem Drittel des Fundus, vertiefen sich 
regelmäßig allmählich gegen den Pylorus zu und erreichen ihr 
Maximum an einer Stelle, die einige Zentimeter vom sichtbaren 
Ende des gefüllten Magens entfernt ist. Hier vertieft sich die Welle 
sehr energisch (geeigneter Ort für Zählungen) unter gleichzeitiger 
Verlangsamung, so daß für einen Moment der Eindruck einer 
stehenden Welle entsteht. Fixiert man sich aber auf dem Leucht¬ 
schirm genau die Stelle, an der die Welle scheinbar stehen bleibt, 
so überzeugt man sich, daß sie zwar langsamer, aber deutlich 
pyloruswärts weiter wandert bis sie am Pylorus sich gewisser¬ 
maßen aufbraucht. 

Der Vorgang der peristaltischen Bewegung an der kleinen 
Kurvatur läßt sich bei der Durchleuchtung häufig gar nicht oder 
nur undeutlich wahrnehmen (je nach Magenform), in vielen Fällen 
aber wieder sehr deutlich nachweisen. Ist dies der Fall, so er¬ 
kennt man aueh bei der Durchleuchtung die von Kästle, Rieder 
und Rosenthal geschilderte Art der Bewegung. Die an der 
kleiner Kurvatur entstehende Vertiefung und Drehung der Welle 
fällt zeitlich mit dem Wandern der Welle an der großen Kurvatur 
zusammen. 

Manchmal scheinen sich die gegenüberstehenden Antrumwellen 
in der Tat zu berühren, so daß der Eindruck entsteht, als ob eine 
Zweiteilung des Magens entstände. Dieser Eindruck ist jedoch ein 
scheinbarer, bei genauem Zusehen erkennt man immer noch die 
manchmal allerdings recht schmale Verbindung zwischen Korpus 
und dem sich verkleinernden Antrum. Das letztere beginnt gleich¬ 
mäßig und pyloruswärts sich zu verkleinern und bei zunehmender 
Verkleinerung seinen Inhalt zu entleeren, wobei der weitaus größere 
Teil des Antruminhaltes in den Magenkörper zurückbefördert 
wird, wofür auch die neue Konfiguration des Mageninhaltes spricht. 
Auf GruBd unserer zahlreichen Beobachtungen können wir ent¬ 
schieden behaupten, daß Korpus und Antrum ein funktionell zu¬ 
sammengehöriges Organ im Sinne von Kästle, Rieder und 
Rosenthal bilden. 

Die typische normale Peristaltik, die in dieser Weise ge¬ 
schildert worden ist, in Abbildungen skizziert und hinsichtlich 
ihrer Tiefe fixiert ist, läßt sich jedoch nicht an allen gesunden 
Magen in der gleichen Form nachweisen. 
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Oft fangen die Wellen tiefer am Fundus an, oder werden erst 
am Antrum wahrgenommen, ebenso wie die peristaltischen Wellen 
an der kleinen Kurvatur nur am Antrum zu sehen sind. Wo die 
peristaltischen Bewegungen mangelhaft ausgeprägt sind, gelingt es 
manchmal sie durch manuelle Reizung, rechte Seitenlage oder 
Baucheinziehen deutlicher zu machen (Holzknecht), manchmal 
treten sie auch spontan nach einiger Zeit ein. 

Wenn wir von der nicht mehr normalen Peristaltik reden, so 
ist in erster Linie der abnorm vertieften Peristaltik zu ge- 
gedenken, die man schon gelegentlich klinisch wahrnehmen und 
als Symptom der Pylorusstenose annehmen kann; dabei erscheint 
sie besonders tief bei alten Stenosen (Hypertrophie der Muskulatur 
auf ulceröser Basis). Hier erreichen die Wellen die doppelte und 
mehrfache Tiefe der bei normalen Mägen beobachteten und wälzen 
sich als tiefe Einschnitte am Magen entlang. In diesen Fällen ist 
es oft möglich, gleichzeitig mehrere Wellen an der großen Kurvatur 
zu sehen. 



Abbild. 2. Antiperistaltik. Abbild. 3. Vertiefte Peristaltik. 

Beginn bei X- a am Anfang, b nach 2 Standen, c am Schluß. 

X X Scheinbare Berührung. »-* Beginn der Wellen. 


Manchmal nimmt aber die Peristaltik bekanntlich einen ganz 
besonderen Typus an und zwar speziell bei Pylorusstenose. Das 
ist die rückläufig verlaufende Magenbewegung, die von Jonas 
zuerst beschrieben und als Antiperistaltik gedeutet ist. Diese 
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Wellenbewegung verläuft nicht in normaler Weise, d. h. vom Fundus 
zum Pylorus, sondern umgekehrt vom Pylorus zum Fundus hin 
(Abbild. 2). Bei Magengesunden und solchen mit Sekretions¬ 
störungen behafteten haben wir sie nie gesehen. 

Vertiefte Peristaltik haben wir im übrigen nicht nur bei 
Pylorusstenosen, sondern zuweilen auch bei Magengesunden, häufiger 
bei Sekretionsstörungen gesehen (Abbild. 3). 

Fast ebenso häufig beobachtet man aber auch das Gegenteil — 
eine abnorme flache Wellenbewegung (Abbild. 4), und in 
gewissen Fällen nur ein leichtes Wogen an der großen Kurvatur, 
eine Art Undulieren, das aber keine richtigen peristaltischen 
Vorwärtsbewegungen zeigt. 




Abbild. 4. Flache Peristaltik, 
a am Anfang der Verdauung, b in der Mitte. 

Die Tiefe der peristaltischen Wellen ist also sehr variabel, 
wir finden im Bereiche des normalen ebenso flachere als auch tiefere 
Wellen. 

Wenn wir jedoch nach einer Erklärung für die variable Tiefe 
der Wellen suchen, so ist wohl in erster Linie an den Tonus des 
Magens zu denken. 

Schlesinger hat wohl zuerst gezeigt wie sehr die Magen¬ 
form vom Tonus beeinflußt wird und nach dem Grade des Tonus 
verschiedene Magenformen aufgestellt. 
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Unter Zugrundelegung dieser Einteilung hat sich uns in be¬ 
zug auf die Qualität der Wellen ergeben: 


Ein Magen mit gutem Tonus zeigt tiefe Wellen 
und ausgiebige Antrumbildung, mit geringem Tonus 
mehr flache mit mangelhaft ausgebildetem Antrum. 
und bei Atonie ist oft nur eine Andeutung von Massen¬ 
bewegungen zu erkennen (s. Abb. 5). 



Norraaltiefe Peristaltik 
findet sich im allgemeinen 
bei Mägen, die in jeder 
Hinsicht, auch in bezug 
auf Tonus als normal anzu- 
sehen sind und meistens 
den bekannten Rieder'sclien 
Hakentypus zeigen. 

Vertiefte (hypertoni¬ 
sche) Peristaltik bei Mägen 
mit erhöhtem Tonus, die 
meistens klein sind und 
mehr diagonal als senk¬ 
recht liegen — Holzknechts 
Typus, flache (hypotoni¬ 
sche), oft undeutliche oder 
ganz fehlende Peristaltik 
— bei atonischen, ptoti- 
schen Mägen mit über¬ 
triebener Hakenform und 
verbreiterter großer Kur¬ 
vatur. 

Schließlich sei noch hervor¬ 
gehoben, daß auch bei ein und dem¬ 
selben Individuum die Tiefe der 
Wellen sehr während der Ver¬ 


dauung wechselt: am Anfang ist sie meist flacher, am Ende der 
Verdauung regelmäßig tiefer (cf. Abb. 1). Der Grund dafür scheint 
teils in der physikalischen Beschaffenheit der Nahrung (gröbere 
Bissen) teils in der chemischen Zusammensetzung (Aciditätsver- 
hältnisse) des Inhaltes, zu liegen, teils auch vou psychischen Ein¬ 
flüssen abhängig zu sein. 
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Tempo der Wellen. 

Bei unseren röntgenoskopischen Beobachtungen über Magen- 
motilität finden wir unter den ganz normalen Mägen, wo weder 
subjektiv noch objektiv eine Andeutung von Magenbeschwerden 
bestand., große individuelle Schwankungen in der Raschheit und 
Häufigkeit der peristaltischen Bewegungen, wie auch bekanntlich 
die Verweilzeit der Speisen im Magen sehr variabel ist. Wahr¬ 
scheinlich üben verschiedene Momente, als Alter, Psyche und 
Stadinm der Verdauung einen merklichen Einfluß aus. 

Die Zahlen über die Frequenz der Wellen haben wir in drei 
Hauptphasen der Magenverdauung festgestellt und zwar den zeit¬ 
lichen Ablauf der Wellen am Anfänge der Verdauung, in der Mitte 
und etwa zum Schluß derselben. 

An 52 magengesunden Leuten konnten wir Schwankungen in 
der zeitlichen Aufeinanderfolge der Wellen am Anfang der Ver¬ 
dauung zwischen 18 und 27 Sek. bemerken, in der Mitte zwischen 
17 und 30 Sek. und am Schluß, sowie als Mittelwert der ganzen 
Verdauzeit zwischen 18 und 25 Sek. 

Als durchschnittliche Werte für die Frequenz der Wellen in 
den drei Hauptphasen der Magenverdauung erwiesen sich folgende 
Zahlen: 21 Sek. 1 ) am Anfänge, 20 Sek. in der Mitte und zum Schluß 
der Verdauung. Das lehrt uns, das am Anfänge der Verdauung die 
Wellen sich etwas langsamer folgen als in der Mitte und zum 
Schluß (zum Schluß der Verdauung sind sie jedoch noch etwas 
langsamer als in der Mitte). 

Als durchschnittliche Frequenz der Wellen unabhängig von 
der Verdauungszeit hat sich beim Magengesunden 20,4 Sek. ergeben 
d. h. die Wellen langen in einem Abstande von 20,4 Sek. an der¬ 
selben Stelle an. Die Zeit, die eine einzelne Welle braucht, um 
vom Fundus bis zum Pylorus zu gelangen kann selbstverständlich 
größer sein, wir haben Zahlen bis zu 40 Sek. und mehr beobachtet, 
Daraus geht die bekannte Tatsache hervor, daß bereits eine 
2. Welle entsteht, während die vorhergehende noch im Ablauf ist. 

Zwischen Acidität und Frequenz der Wellen konnten wir 
folgende Beziehungen feststellen: 

Fast sämtliche Fälle mit Hyperchlorhydrie 2 ) (da- 


1) Bruchteile weniger als V* Sekunde wurden unberücksichtigt gelassen, 
solche über 3 / 4 Sekunden als Ganzes in Anrechnung gebracht. 

2) Freie HCl von 45—85 nach P. F 
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runter auch mit Hypersekretion) zeigen eine deutliche ab¬ 
solute Verlangsamung des Rhythmus. Die Zahlen bewegen 
sich zwischen 21 und 30 Sek. am Anfang der Verdauung, zwischen 
18 und 33 Sek. in der Mitte und zwischen 19 und 33 Sek. zum 
Schluß der Verdauung. Die Durchschnittszahlen für die Haupt¬ 
phasen der Verdauung sind: 23.5 Sek. am Anfänge, 22 Sek. in der 
Mitte und 23 Sek. zum Schluß der Verdauung. 

Als Gesamtdurchschnittszahl für den rhythmischen 
Ablauf der Welle bei unseren Hyperchlorhiden hat 
sich 22,5 Sek. erwiesen also eine deutliche Verlangsamung dr> 
Tempos. 

Die achylischen und subaciden Fälle, 1 ) deren Zahl 
leider etwas beschränkt ist, zeigen dagegen ein rascheres 
Tempo. Die Zahlen schwanken am Anfang der Verdauung 
zwischen 13 und 22 Sek., in der Mitte zwischen 19 und 30 Sek. 
und am Schluß zwischen 13 und 20 Sek. Als Durchschnittszahlen 
für die Hauptphasen haben sich ergeben: 18 Sek. am Anfang. 
19,5 Sek. in der Mitte und 18 Sek. am Schluß der Verdauung. Die 
durchschnittliche Aufeinanderfolge der Wellen ist bei unseren 
Fällen auf 18.5 Sek. berechnet. 

Die rhythmische Succession der Wellen ist also bei Subariden 
und Achylikern im allgemeinen rascher, mit den Unterschied, da. 
in der Mitte der Verdauung sich die Wellen langsamer als am 
Anfang und am Schluß folgen. 

Die übrigen Untersuchungen erstrecken sich auf pathologische 
Fälle anderer Art, deren Zahl über 25 beträgt und hauptsächlich 
Ulcera und Carcinomata darstellt. Bei diesen Fällen läßt sich ein 
noch erheblicheres Schwanken der Peristaltik bemerken, und zwar 
nicht nur bei verschiedenen Personen, sondern auch an ein und 
demselben Individuum; es läßt sich ebenso ein zu langsames als 
ein zu rasches Tempo der Wellen beobachten, manchmal kommen 
auch ganz normale Werte vor. Hier wechseln oft minimale Wellen 
bewegungen mit außerordentlich tiefen Kontraktionen, die sehen 
ganz hoch am Fundus beginnen, auch längere Pausen in der 
Wellenbewegung stellen kein seltenes Vorkommnis dar. 

Eine Durchschnittszahl des Rhythmus für diese Fälle aulzu¬ 
stellen, wäre ganz zwecklos, da die abnormen Werte, deren Schwan¬ 
kungen innerhalb sehr großer Grenzen ausgedehnt sind, sich auf- 


1) Freie HCl von 0—15 nach P. F. 
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heben, so daß unter Umständen ganz oder annähernd normale Durch¬ 
schnittswerte sich ergeben würden. 

Umgekehrt konnten wir bei diesen Untersuchungen öfters 
durch ein häufiges Unterbrechen oder Aufhören der Wellen auf eine 
anatomische Läsion auch dann aufmerksam gemacht werden, wenn 
auch kein Füllungsdefekt bestand. Dagegen läßt sich aus dem 
Fehlen der Peristaltik bei einem atonischen (stark gedehnten) 
Magen kein Schluß auf gleichzeitige anatomische Läsion ziehen. 

Motilität. 

Die peristaltischen Wellen, die Häufigkeit, Tiefe und Tempo 
derselben über einen großen Einfluß auf die Motilität des 
Magens aus. 

Aber auch von vielen andern Faktoren wird die Magenmotilität 
beeinflußt; nicht von geringer Bedeutung sind die anatomischen Verhält¬ 
nisse des Magens, indem sie oft Motilitätsstörungen verursachen. Die 
rhythmische Entleerung des Magens ist auch vom Füllungszustande des 
Duodenums abhängig, von wo aus reflektorischer Reiz auf den Pylorus 
ausgeübt und der Pylorusschluß geregelt wird. Ferner konnte Rieder 
nachweisen, daß durch stärkere Anfüllung des Magens, dessen spezifische 
Austreibung gesteigert wird. Am Anfänge der Verdauung ist die Aus¬ 
treibung geschwinder als in der folgenden Zeit, kleine Reste bleiben 
relativ lange im Magen liegen. Durch Rieder ist uns die Möglichkeit 
der motorischen Prüfung des Magens mittels seiner Wismutmahlzeit ge¬ 
geben, indem man vom Magenschattenbilde sich eine Vorstellung bilden 
kann, wie viel des Inhalts nach einer bestimmten Zeit in den Darm ge¬ 
langt ist. 

Um diese Methode in den praktischen Dienst einfuhren zu können, 
mußte vorher die Frage gelöst werden, wie lange ein gesunder Magen 
bis zum vollständigen Verlassen der Ingesta von bestimmter Quantität 
mit bestimmter Wismutkonzentration braucht. Jolasse beschäftigte 
sich eingehender mit dieser Frage und fand, daß nach 3 Stunden die 
Rieder’sche Mahlzeit, aus 300 g Griesbrei mit Milchzucker und 30 g 
Bismutum bestehend, vom Magen vollständig entleert wird. 

Durch wiederholte Untersuchungen mittels Fluoreszenzschirmes sind 
wir imstande aus dem Wechsel des Magenschattens einen Schluß auf die 
Funktionsfähigkeit des Magens zu ziehen. 

Die Entleerungszeit für die von uns verabreichte Wismut¬ 
mahlzeit von 250 g schwankt bei den Magengesunden zwischen 
1V* und 4 1 l i Stunden, im Durchschnitt 2 J / 9 Stunden. Es ließ sich 
feststellen, daß in Fällen mit verzögerter Entleerung (mehr als 
3 Stunden) die Wellen sich in langsamerem Tempo folgen (vielleicht 
erklärt sich eben daraus zum Teil die Verzögerung der Entleerung), 
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mit beschleunigter Entleerung sind sie oft tiefer und rascher 
als sonst. 

Bei Leuten mit hypertonischem Magen, mit Rinderhorn und 
Übergangsformen sowie auch bei Kindern ist die Entleerung ge¬ 
schwinder und der rhythmische Ablauf der Wellen etwas be¬ 
schleunigt. Stärkere Sekretion und größere Luftansammlungen 
röntgenolog. Luftblase) scheinen im allgemeinen einen Einfluß auf 
die Verzögerung auszüben. 

Bei Hyperchlorhydrien ist die Entleerung im allgemeinen ver¬ 
zögert, in zwei Fällen zeigte sich jedoch eine Beschleunigung (frag¬ 
liche Ulcus-Fälle). Besonders von Wichtigkeit in bezug auf die 
Motilitätsstörung sind diejenigen Grade von Hyperacidität, bei 
denen der Pylorus im Zustande spastischer Kontraktion sich 
nur ganz selten öffnet. Gleichzeitige Hypersekretion verzögerte 
die Entleerung in hohem Maße, so daß die Fälle von Hypersekretion 
in die Reihe der hypotonischen Mägen gehören oder umgekehrt 
die Hyperacidität als die Ursache der verlangsamten Entleerung 
angesehen werden muß. 

Über die verzögernde Wirkung der Salzsäure auf die Ent¬ 
leerung finden wir experimentelle Bestätigung in den Versuchen 
von v. Tabora und Dietlen (XXVIIL Kongreß für innere Me¬ 
dizin und VH. Röntgenkongreß). 

Es erübrigt noch zu erwähnen, daß die achylischen Mägen, 
wie schon sonst bekannt ist, eine raschere Entleerung zeigen. 

Wenn wir nun uns jetzt fragen, ob irgendwelche Beziehungen 
zwischen den peristaltischen Wellen und der Entleerungszeit vor¬ 
handen sind, so müssen wir bejahend antworten, denn es ergibt 
sich aus dem Vergleiche der gewonnenen Resultate über Magen- 
perista tik folgender Parallelismus zwischen dem Tonus, den peri¬ 
staltischen Wellen (Tiefe, Tempo) einerseits und der Entleerungs¬ 
zeit andererseits. 

Hypertonische Mägen (Rinderhornform, Achylie) — ver¬ 
tiefte Peristaltik, beschleunigtes Tempo— zeigen eine beschleunigte 
Entleerungszeit. 

Hypotonische (längsgedehnte Mägen, Hyperchlorhydrie- 
Hypersekretion) — häufig flache Peristaltik, verlangsamtes Tempo— 
zeigen verzögerte Entleerungszeit. 

Eine Mittelstellung in jeder Richtung nehmen die nor¬ 
malen Mägen ein. 

W erfen wir jetzt einen Blick auf die erzielten Resultate, so 
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überzeugen wir uns, daß wir etwas klarere Vorstellungen über die 
sich im Magen abspielenden Bewegungen gewonnen haben. Die 
gewonnenen Tatsachen erlauben uns folgende Schlußfolgerungen 
zu ziehen: 

Bei Magengesunden folgen sich die Wellen im Durchschnitt 
in einem Abstande von 20,4 Sek., bei superaciden Mägen — von 
22,5 Sek. und bei Achylikern — von 18,5 Sek. Diese Zahl gilt als 
Durchschnitt für die ganze Verdauungszeit. Im einzelnen ist das 
Wellentempo am Anfang der Verdauung etwas langsamer als in 
der Mitte, auch gegen Schluß der Verdauung meistens wieder etwas 
langsamer, so daß die Peristaltik in der Mitte der Verdauung am 
lebhaftesten erscheint. Bei Superaciden ist diese zeitliche Diffe¬ 
renz am deutlichsten ausgesprochen, bei Achylikern weniger deut¬ 
lich als bei Normalen. Man darf daraus vielleicht den Schluß 
ziehen, daß das Tempo der Wellen außer von anderen Faktoren 
(Automatie des Magens) von der Säureabscheidung reguliert wird. 

Salzsäure scheint im allgemeinen verlangsamend auf das Tempo 
einzuwirken. Die Tiefe der Wellen unterliegt bei Magengesunden 
großen Schwankungen, bei Hypertonie sind die Wellen im all¬ 
gemeinen vertieft, bei Atonie im allgemeinen flach. 

Der Grad der Acidität scheint von Einfluß auf die Art der 
Antrumformung zu sein. Bei achylischen und subaciden Mägen, 
ist das Antrum meistens weiter, voller und bildet sich rascher und 
kräftiger um als bei den superaciden. Damit stimmt auch der 
experimentelle Nachweis dieser Vorgänge überein: Erweiterung 
des Antrums bei Hyperchlorhydrie, wenn die Säurewerte nach 
längerer Diät sich vermindert haben und Verkleinerung des An¬ 
trums bei Achylikern, denen man HCl zum Wismutbrei verab¬ 
reicht hat. — Die Entleerungszeit schwankt innerhalb großer 
Grenzen, doch ist sie im allgemeinen bei Superacidität vergrößert, 
bei Achylie beschleunigt. Wo sich bei ersterer eine Vertiefung der 
Wellen erkennen ließ, ist die Entleerung etwas rascher. 

Die Art der Magenfüllung scheint von großem Einfluß auf 
Zahl und Form der Wellen zu sein. Bei gemischter Kost und 
Wismut 1 ) sind die Verhältnisse jedenfalls anders als bei Wismut¬ 
brei (zweifellos spielt auch hierbei die Acidität eine große Rolle), 
es hängt anscheinend die Motilität mit der vorher genommenen 
Nahrung zusammen. Wir haben bei ein und demselben Patienten 


1) Beobachtungen an Leuten, denen nach einer gewöhnlichen Mahlzeit nach¬ 
träglich Bismutaufschwemnmng gegeben wurde. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 38 
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bei verschiedener Kost verschiedene Qualität und kleine Ab¬ 
weichungen von dem ihm spezifischen Rhythmus beobachtet. 

Selten bei gesunden, häufiger unter pathologischen Fällen 
kommt während der Verdauung ein plötzlicher Wechsel in der 
Peristaltik — nach Zahl und Tiefe — vor, manchmal sogar 
längerer Stillstand der Magenbewegung. Diese Schwankungen 
scheinen zum Teil unter psychischen Einflüssen zu stehen. 
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Aas der medizinischen Klinik za Halle. 

Ein Beitrag zur Keraverdanung nnd eine Vereinfachung 
der Schmidt’schen Kernprobe znr Erkennung von 

Pankreasachylie. 

Von 

Dr. med. T. Kashiwado (Japan). 

Im Laufe der letzten Jahre haben sich verschiedene Forscher 
mit dem Problem der Gewebskernlösung durch die Verdauungs¬ 
sekrete beschäftigt und insbesondere die Beantwortung der Frage 
gestellt, ob der Magensaft allein schon imstande sei, die Kernver¬ 
dauung zu bewirken. Dabei hat sich eine auffällige Divergenz der 
Versuchsergebnisse herausgestellt. 

A. Hesse (1) will beobachtet haben, daß Muskelgewebe, das 
in Gestalt von frischen Rindfleischstückchen dem Menschen ver¬ 
füttert wurde, bereits im Magen seine Kerne verliert. Diese An¬ 
gabe, welche die Grundlage der Ad. Schmidt’schen Kernprobe er¬ 
schüttern müßte (bekanntlich werden nach Schmidt nur vom 
Pankreassafte Kerne gelöst, während der Magensaft dieselben un¬ 
verändert läßt), konnte von Strauch (2) nicht bestätigt werden. 
Dieser prüfte die Hesse’schen Befunde an der Hand von Reagenz- 
glasversuchen unter Verwendung reiner Verdauungssäfte nach und 
kam dabei zu dem eindeutigen Resultat, daß sowohl Magensaft wie 
Darmsaft die Kerne mikroskopisch nicht verändert, während 
Pankreassaft sie binnen kurzer Zeit schneller als das übrige Ge¬ 
webe auflöst. Strauch führte seine Untersuchungen teils mit 
Fleischwürfeln aus, teils mit kernhaltigen roten Blutkörperchen 
(Hühnerblut), die den einzelnen Verdauungsflüssigkeiten (Magen-, 
Pankreas- und Darmsaft) ausgesetzt wurden. Die von Strauch 
gewonnenen Resultate widersprachen direkt den von Hesse, 
Brugsch (3) und van Westenrijk (4) erhobenen Befunden. 

Um endgültig eine Entscheidung dieser Frage herbeizuführen, 
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habe ich auf Anregung von Herrn Geh.-Rat Prof. Dr. Ad. Schmidt 
die nachstehenden Versuche ausgeführt. 

Da die widersprechenden Befunde der genannten Forscher 
hauptsächlich auf die Schwierigkeit der Kernfärbung und der 
Identifizierung der Muskelkerne im Gewebe nach der Einwirkung 
der Verdauungssäfte resp. nach der Darmpassage in den Fäces 
zurückzuführen sind, war es angezeigt, isolierte Gewebekerne zu 
den Versuchen zu benutzen. 

1. Isolierung der Zellkerne. 

Die frisch herausgenommene Thymusdrüse vom Kalb wird von dem 
umgebenden Gewebe abpräpariert und zu einem zähen Brei gewiegt, 
Dieser Brei wird mit dem mehrfachen Volumen HCl-Pepsinlösung durch¬ 
gerührt und im Thermostat bei 38° C aufbewahrt. 

Die HCl-Pepsinlösung stellte ich folgendermaßen her: 
offizineile Salzsäure (spez. Gew. 1,124) 10,0 ccm 

Pepsin pur. in lamell. 2,0 g 

Aqua dest. 1000,0 ccm 

Vor Gebrauch wird die Lösung 24 Stunden im Brutschrank ge¬ 
halten. 

Am folgenden Tage erneuert man die HCl-Pepsinlösung und setzt 
die Verdauung weitere 24 Stunden fort. Innerhalb dieser Zeit wird die 
grobflockige Masse des Organs immer feiner und gewöhnlich bildet sich 
nach 48 Stunden ein aus zwei Schichten bestehender Bodensatz. Die 
untere Schicht ist sehr dünn und besteht aus unverdauten Gewebsbestand- 
teilen, die obere dicke Schicht setzt sich aus isolierten Kernen zu¬ 
sammen. Es empfiehlt sich während der künstlichen Verdauung ab und 
zu das Gemenge umzurühren. 

Nachdem sich die beiden Schichten abgesetzt haben (mikroskopische 
Untersuchung des Bodensatzes ist nötig), trennt man die isolierten Kerne 
mit einem feinen Sieb von den anderen Gewebsresten und wäscht sie 
mit Wasser bis zur neutralen Reaktion des Wassers aus. Dann werden 
die Kerne mehrmals mit Alkohol und Äther gewaschen und an der Luft 
getrocknet. 

Die auf diese Weise isolierten Kerne stellen ein feines geruch- und 
geschmackloses Pulver dar. Mikroskopisch besteht es aus den blasen- 
förmigen, scharf konturierten Zellkernen, die von gleicher Größe und 
gut farbbaf sind. Bald liegen die Kerne einzeln, bald in Haufen ange¬ 
ordnet. Ihre Struktur ist bei Verwendung geeigneter Farbflüssigkeiten 
noch gut erkennbar. 

Aus einer Thymusdrüse gewinnt man ungefähr 2,5 g (2 °/ 0 ) Kern¬ 
substanz. Die Ausbeute hängt sehr von dem Ausgangsmaterial (möglichst 
frische Thymus) ab. 

Daß die Kerne auf diese Weise von anderen Gewebsbestand- 
teilen zu trennen sind, ist an sich schon ein Beweis dafür, daß sie 
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gegen HCl-Pepsinlösung eine beträchtliche Resistenz besitzen. Ich 
habe aber weiterhin zahlreiche Versuche angestellt, um festzu¬ 
stellen, ob und in welchem Grade die isolierten Kerne von ver¬ 
schiedenen Verdauungssäften angegriffen werden. 


2. Verdauungsversuche mit isolierten Kernen. 


A. Versuche mit Magensaft. 

Eine gewisse Menge der bis zur Gewichtskonstanz getrock¬ 
neten Thymuskerne wurde in künstlichem Magensaft eingetragen 
und im Brutschrank bei 38° C belassen. Nach 8 Tagen wurde 
der Magensaft unter sorgfältiger Vermeidung eines Substanz¬ 
verlustes erneuert. Im weiteren Verlauf der Verdauung wurde 
dem Magensafte einigemale etwas neues Pepsin zugesetzt, um seine 
digestive Wirkung zu erhöhen. Nach verschieden langer Zeit 
wurde die Flüssigkeit vorsichtig abfiltriert, der Rückstand mit viel 
Wasser, dann mit Alkohol und Äther gewaschen und bis zur Ge¬ 
wichtskonstanz getrocknet. 


V erdauungsdauer 


22 Tage 


30 


71 


Ursprüngliche 
Kernsubstanz 
3,7365 g 
4,0000 g 


Rest 

2,3038 g 
1,0456 g 


Differenz 

1,4327 g 
2,9544 g 


Verdaute 

Menge 

38,34% 

73,86% 


Hiernach gingen von der Substanz im ersteren Falle 38,34%, 
im zweiten 73,86% in die Lösung über. 

Der Rückstand ist mit den gewöhnlichen Färbungsmethoden 
z. B. mit Hämalaun noch gut färbbar. Die so behandelten Ge- 
webskerne zeigen aber unter dem Mikroskop ein anderes Bild als 
die frisch isolierten Kerne. Sie sind auffallend klein, von ver¬ 
schiedener Größe, nicht mehr alle kuglig, sondern zum Teil von 
kantiger Form. Entsprechend der Volum Verkleinerung scheint die 
chromatische Substanz derselben vermindert zu sein. Kerntrümmer 
finden sich nicht. Es dürfte sich also mehr um ein Zusammen¬ 
schrumpfen als um ein Lösen der Kerne handeln. 

Sowohl die erste wie die zweite Verdauungslösuiy* enthält 
Albumosen, Peptone und Nucleinsäure. Die Reaktionen auf Nuclein- 
säure und Phosphor fallen in der ersten Lösung deutlicher als in 
der zweiten aus. Sie sind immerhin schwach. 

Die Kerne werden bei der gewöhnlichen Verdauung des Menschen 
unter physiologischen Bedingungen wohl in einem geringen Grade 
angegriffen, aber niemals so weit zerstört, daß sie völlig in 
Lösung übergehen. Diese Tatsache wird durch Versuche mit ver- 
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schiedenen Magensäften, die nach Probefrühstück genommen waren, 
bekräftigt. Die Resultate derselben fielen trotz tagelanger Be¬ 
obachtung immer negativ aus, obwohl die KQntrollprobe mit 
Karminfibrin eine energische Verdauungsfähigkeit des Magensaftes 
aufwies. Die Kerne blieben ganz unversehrt, sowohl nach Größe 
wie nach histologischer .Struktur, abgesehen davon, daß das ge¬ 
färbte Präparat infolge der sauren Reaktion einen anderen Farben¬ 
ton annahm. 


B. Versuche mit Pankreassaft. 

Dank der Liebenswürdigkeit von Herrn Prof. A. Bickel, 
Berlin, Prof. Cohnheim, Heidelberg und Prof. Abderhalden, 
Berlin, kam ich in den Besitz verschiedener reiner Pankreas- und 
Darmsäfte vom Hund, wofür ich den genannten Herren an dieser 
Stelle meinen besten Dank ausspreche. 

Die Kerne wurden im verschiedenen Mengenverhältnis dem 
Pankreassaft zugesetzt und bei Brutschranktemperatur aufbewahrt 
Sehr bald ging die Auflösung der Kerne vor sich, die binnen 
1—4—24 Stunden beendet war, je nach der Konzentration und 
dem Mengenverhältnis des Saftes. — Ein getrocknetes, nicht akti¬ 
viertes Pankreassekret zeigte ebenso starke Verdauungsfähigkeit 
wie aktivierter Pankreassaft. Die Verdauung ging sowohl bei 
schwach alkalischer wie bei neutraler Reaktion vor sich, blieb aber 
bei saurer Reaktion aus. 

Ich stellte dann eine Mischung von folgenden Verdauungs¬ 
säften her: Pankreassaft -f- Darmsaft, Pankressaft -f- Galle, Pan¬ 
kreassaft -f Galle -|- Darmsaft Die Verdauung mittels dieser 
Mischungen fiel immer positiv aus. Offenbar macht sich der Pan¬ 
kreassaft bei diesem Vorgang allein geltend, denn Darmsaft übt 
keinen Einfluß auf die Verdauung der Kerne aus, worauf wir so¬ 
gleich wieder zurückkommen werden. Daß die Galle keine Rolle 
spielt, braucht kaum besonders betont zu werden, denn Galle übt 
eher eine hemmende Wirkung auf Trypsinverdauung aus. 

Wenn man mit gefärbten Kernen experimentiert, so kann man in 
eklatanter Weise demonstrieren, wie die Wirkung des Pankreassaftes 
auf die Kerne vor sich geht. Sie lösen sich ziemlich schnell auf, 
wobei die Lösung durch den freiwerdenden Farbstoff eine blaue 
Farbe annimmt, während bei den Kon trollproben mit Magen- und 
Darmsaft sowie mit Sodalösung die Kerne ungelöst am Boden 
liegen bleiben, und die überstehende Flüssigkeit nur eine geringe 
Tönung annimmt. 
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C. Versuche mit Darmsaft. 

Ob Darmsaft allein Kerne verdauen kann, ist noch nicht ge¬ 
nügend klargestellt. Einige Autoren sind der Ansicht, daß der 
Darmsaft wohl auf die Kerne wirken könne, weil er reines Nuclein 
aufzulösen vermag, wie aus den Versuchen von T. Araki (5) und 
Gumlich (6) hervorgeht. Karl Gläßner (7) behauptet, daß 
gelegentlich auch Darmsaft allein imstande ist, Muskelkerne zu 
lösen. Nach den Beobachtungen von N. vanWestenrijk wurden 
dagegen Muskelkerne vom Darmsaft nicht aufgelöst. Strauch hat 
bei seinen, mit reinem Darmsafte angestellten Versuchen dasselbe 
Resultat erhalten. 

Wir benutzten eingetrockneten Darmsaft. Es wurde in zehn¬ 
facher Wassermenge aufgelöst und 24 Stunden im Brutschrank 
digeriert. Darauf wurde die schwach alkalisch reagierende, leicht 
getrübte Lösung zu je 5,0 ccm in Reagenzgläser verteilt, zu denen 
die gefärbten oder ungefärbten Kerne sowie Karminfibrin hinzu¬ 
getan wurden. Die Reagenzgläser wurden nach verschieden langem 
Verweilen im Brutschrank untersucht. Um Fäulnis zu verhindern, 
wurde zu jeder Probe etwas Toluol gegeben. Die Kerne und das 
Fibrin blieben tagelang ganz unversehrt, auch mikroskopisch ließen 
die Kerne keine Veränderung erkennen. 

Weiter haben wir einen Glyzerinextrakt aus der Dünndarm¬ 
schleimhaut eines gesunden Hundes hergestellt und untersucht, ob 
er kernlösend wirken kann. Das Resultat ist vollkommen negativ 
ausgefallen, er war auf die Kerne, auf alkalische Kaseinlösung und 
auf Karminfibrin ganz unwirksam. 

Unsere Versuchsresultate mit Darmsaft stimmen demnach mit 
den Angaben van Westenrijk’s und Strauch’s gut überein. 

3. Verdauungsversuche mit Kernen am lebenden Hunde. 

Nachdem durch Reagenzglasversuche festgestellt war, daß die 
Kerne nur von Pankreassaft angegritfen werden, entsteht die Frage,, 
ob bei der natürlichen Verdauung noch irgend ein weiterer Faktor 
kernlösend wirkt. Zu diesem Zwecke unterband ich drei Hunden 
die Pankreasgänge und fütterte die Tiere mit Kernen, deren Schicksal 
im Verdauungskanal verfolgt wurde. 

Wenn das Trypsin tatsächlich das einzigste Ferment ist, 
welches auf die Kerne verdauend wirken kann, so müssen die 
Kerne bei einem Tier, dessen Pankreasgänge unterbunden worden 
sind, den ganzen Verdauungstraktus unversehrt passieren und in 
den Fäces wieder erscheinen. Die einzelnen Kerne im Stuhl heraus- 
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zufinden, ermöglicht uns ihre vorherige Färbung. Diese muß aber 
eine derartige sein, daß sie durch die Säure im Magen, durch das 
Alkali im Darm und durch sonstige Vorgänge im Verdauungskanal 
nicht aufgehoben wird, und daß sie gleichzeitig die Verdaulichkeit 
der Kerne nicht wesentlich beeinträchtigt. Nach vielen mißlungenen 
Versuchen habe ich die Eisen-Hämatoxylinfarbung nach Benda für 
unseren Zweck geeignet gefunden. Die Färbung geschieht in 
folgender Weise: 

1. Einbringen der trocknen Kerne für 24 Stunden in offizineilen 
Liquor ferri sulfur. oxydati, der mit 2 Teilen deat. Wassers verdünnt ist. 

2. Auswaschen derselben in destilliertem und dann in Leitungswasser. 

3. Färben in l°/ 0 iger wässeriger Häinatoxylinlösung, bis die Kerne 
tiefschwarzen Farbton angenommen haben. 

4. Auswaschen in Wasser, Alkohol und Äther. 

5. Trocknen an der Luft. 

Durch diese Färbung nehmen die Kerne tiefblaue Farbe an 
die trotz langem Verweilen in hochacidem Magensaft oder in 1 °/ 0 iger 
Sodalösung, ja sogar in einem Fäulnisstuhl bestehen bleibt. Wie 
die Versuche in vitro lehren, erleiden die Kerne, was ihre Ver¬ 
daulichkeit anlangt, allerdings durch das Verfahren eine geringe, 
für meinen Zweck aber belanglose Einbuße. 

Zur bequemen Orientierung über die Kernverdauung habe ich 
den Kernen zu gleichen Teilen Lykopodium beigemengt, das be¬ 
kanntlich ganz unverdaulich und durch ein charakteristisches 
mikroskopisches Bild leicht nachweisbar ist. Man könnte daran 
denken, daß ein solches Mischpulver sich bereits im Magen in beide 
Komponenten scheidet, ihrem verschiedenen spezifischen Gewicht 
entsprechend. Dies ist aber nicht der Fall. Wenn man ein mit 
dem Mischpulver gefüttertes Tier rechtzeitig schlachtet und den 
Magen-Darminhalt mikroskopiert, so findet man überall die beiden 
Bestandteile miteinander vermischt. Wir haben somit in der 
Mischung der Kerne mit Lykopodiumkörnern ein Kriterium für die 
Auflösung der Kerne. 

Ich unterband, wie gesagt, drei Hunden die Pankreasgänge 
und fügte ihrem Futter 0,5 g des Mischpulvers bei; den darauf 
entleerten Stuhl habe ich mikroskopiert. In den Präparaten fanden 
sich regelmäßig viele Kerne neben den Lykopodiumkörnern, während 
die Kontrolltiere immer ein negatives Resultat zeigten. 

Bei Beachtung des Zahlenverhältnisses der Kerne zu den 
Lykopodiumkörnern fanden sich die Kerne manchmal in geringeren 
Mengen im Stuhl, als man dem mikroskopischen Befunde des Misch¬ 
pulvers nach erwarten konnte. Ich kann nicht entscheiden, ob es 
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sich dabei um eine teilweise Auflösung oder um eine teilweise Ent¬ 
färbung der Kerne handelt. 

Zur Kontrolle gab ich fünf gesunden Hunden das Mischpulver 
und untersuchte deren Fäces. Die Resultate fielen immer negativ 
aus, ausgenommen, wenn es sich um einen Stuhl, der innerhalb 
5 Stunden nach der Fütterung erfolgt war, handelte, also um eine 
stark beschleunigte Passage bei Durchfall. Die Kerne erschienen 
nicht wieder in den Stühlen, wohl aber war stets Lykopodium 
darin zu finden. 

Es geht daraus hervor, daß die gefärbten Kerne bei Eingabe 
per os gewöhnlich im Stuhl nicht wieder erscheinen, wohl aber 
bei solchen Fällen, wo kein Trypsin in den Darm abgesondert 
wird, zum Vorschein kommen. 

Es ist schon von mehreren Autoren (Leo, Bamberg, 
Grützner usw.) festgestellt worden, daß der Harn von Menschen 
und Tieren, besonders von Hunden in der Norm kein Trypsin ent¬ 
hält. Nachdem ich in vielen Versuchen bei Hunden diese Angabe 
bestätigt fand, untersuchte ich die Urine der operierten Tiere auf 
Trypsin und zwar in folgender Weise: 

Durch Katheterisieren wird die Blase des Tieres entleert, 1 / 4 Stunde 
darauf wiederholt man die Prozedur, um möglichst frisch secernierten 
Urin zu gewinnen. Man bekommt gewöhnlich einige ccm Urin, welche 
zu der Untersuchung ausreichen. Bei saurer Reaktion des Harns wird 
mit Soda neutralisiert, dann setzt man ihn in absteigender Menge za 
den mit 2 ccm 1 °/ 0 iger Kaseinlösung beschickten Reagenzgläsern za und 
mischt gut. Falls der Harn neutral oder alkalisch reagiert, kann man 
ohne weiteres die Kaseinlösung zusetzen. Nach 24 stündigem Stehen 
im Brutschrank schichtet man über jede Probe eine Essigsäure-Alkobol- 
lösung (15 ccm konz. Essigsäure -|- 25 ccm Alkohol -(- 100 ccm Aqua 
dest.) und beobachtet, ob ein weißer Ring zwischen beiden Flüssigkeiten 
entsteht. Enthält der Harn tryptisches Ferment, so fällt der Versuch 
entweder in allen oder nur in einigen Proben negativ aus, je nach dem 
Mengenverhältnis des Fermentes. 

Aus meinen Proben ging hervor, daß das tryptische Ferment 
erst dann im Urin vorkommt, wenn dem Tiere die Pankreasgänge 
unterbunden waren. Dies stimmt mit den Angaben von P. Grütz¬ 
ner (9) und von J. Grober (10) überein. In meinen Fällen wurde 
das Ferment wohl direkt von der Drüse resorbiert und auf dem 
Blutwege durch die Nieren abgeschieden. Nach der Ansicht der 
genannten Autoren findet die Resorption des Fermentes nicht von 
der Darm wand aus statt, weil es dabei leicht zerstört werde. 
Wenn diese Meinung richtig ist, könnte man einen Fall von ver¬ 
hindertem Pankreasabfluß von einem anderen Krankheitsfall, bei 
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welchem die Sekretion der Bauchspeicheldrüse versiegt, durch die 
Trypsinreaktion des Urins unterscheiden. 

4. Die diagnostische Verwendung gefärbter Kerne als Ersatz 
von Fleischstückchen heim Menschen. 

Das Präparat wird nach unserer Anweisung von der Firma 
Merck in Darmstadt fabriziert und unter dem Namen „Gefärbte 
Gewebskeme zur Pankreasfunktionsprüfung nach Prof. Dr. Ad. 
Schmidt und Dr. Kashiwado“ in den Handel gebracht. Der 
zu Untersuchende erhält 2 Kapseln ä 0,25 g Mischpulver (Lyko- 
podium und gefärbte Kerne zu gleichen Teilen) entweder nach der 
Mittags- oder Abendmahlzeit in Gelatinekapseln. Dann untersucht 
man die nächsten Stühle. Gewöhnlich ist das Pulver schon in den 
zuerst entleerten Fäces nachweisbar. 

Von dem Farbstoff der gefärbten Kerne geht manchmal etwas 
in die Fäces über, gleichgültig, ob die Kerne verdaut wurden oder 
nicht. Solcher Stuhl nimmt in toto oder nur an der Oberfläche 
eine mehr oder minder blaue Farbe an, die beim Stehenlassen 
intensiver wird, bisweilen auch erst dann erscheint. 

Eine nußgroße Portion des zu untersuchenden Stuhles wird in 
einer Reibschale mit Wasser bis zu einem dünnen Brei verrührt. 
Dann macht man davon einige, wenigstens drei, mikroskopische 
Präparate. Ist der Stuhl bereits von dünnflüssiger Konsistenz, so 
kann man ohne weiteres Präparate herstellen. Es ist vorzuziehen, 
von einer der am stärksten gefärbten Stelle Präparate zu machen. 
Man mikroskopiert zuerst mit einem Trockensystem und sucht nach 
Lykopodiumkörnern. Das Lykopodium ist leicht zu finden. Bei 
seiner Anwesenheit darf man annehmen, daß die Kerne in dem 
Stuhl vorhanden sind, vorausgesetzt, daß sie nicht verdaut 
wurden. Die Kerne erscheinen bald einzeln, bald zusammenhängend, 
sie behalten ihre kugelige Gestalt und tiefblaue Farbe, welche 
unter Immersion deutlich erkennbar wird. Im Zweifelfalle ist 
stets das Mikroskopieren mittels Immersionslinse an gezeigt. 

Reichliche Bismutkristalle stören das Auffinden der Kerne, 
ebenso störend wirkt manchmal Hinzusetzen von Jodlösung, wo¬ 
durch etwa vorhandene Stärkekörner schwarzblau geiärbt werden. 
Selbstverständlich darf die Versuchsperson keine Lykopodium- 
körner als Pillenstreupulver eingenommen haben. 

Das Wiedererscheinen der Kerne hängt außer vom Pankreas- 
sekret von der Passagezeit ab; wenn sie allzuschnell (binnen 
5 Stunden) den ganzen Verdauungstraktus passieren, gehen sie trotz 
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des Vorhandenseins des wirksamen Pankreassaftes in den Stuhl ein. 
Bei der diagnostischen Verwendung des Versuches muß man dieses 
Verhalten, auf das Schmidt wiederholt aufmerksam gemacht hat, 
in Betracht ziehen. 

5. Beobachtangen mit der Kernprobe bei 
Pankreaserkrankungen. 

Fall 1. 

A. B., Arbeiter, 58 Jahre alt, stets gesund. Seit Weihnachten 
1910 schmerzhaftes Gefühl in der Magengrube, schlechter Appetit, allge¬ 
meine Mattigkeit. Ende Januar 1911 Icterus; lehmartiger Stuhlgang, 
Urin tiefbraun. Anhaltende, alle paar Tage anfallsweise zunehmende 
schneidende Schmerzen in der Magengegend. Seit 14 Tagen gescbwollene 
Füße und seit Weihnachten ziemlich starke Gewichtsabnahme. 

Status praesens (1. Juni 1911). 

Unterernährter schmächtiger Mann; hochgradiger Icterus. .Gesichts¬ 
farbe ins schwärzliche spielend. Zunge etwas belegt. Ödem der Unter¬ 
schenkel. Keine Drüsenschwellungen. 

Thorax: Lungen intakt. Herz etwas überlagert, sonst normal. 
Puls ziemlich klein, etwas verlangsamt. Arterienwand etwas hart. 

Abdomen: etwas meteoristisch aufgetrieben. Druckempfiudlich- 
keit des Epigastriums. Palpation und Perkussion o. B. Leber 1 1 2 
Querfinger breit den rechten Rippenbogen in rechter Mammillarlinie 
überragend. Milz nicht vergrößert. 

Urin: Bilirubin stark, Urobilin in Spuren. Eiweiß und Zucker fehlen. 

2. Juni. Magen morgens leer. Große Kurvatur in Nabelhöhe. 
Nach Probefrühstück: f. HCl 9, G.-A. 27. Milchsäure —. 

7. Juni. Stuhl der Probediät: reichliche Mengen geformten Fett¬ 
stuhles. Makroskopisch nichts auffallendes. Mikroskopisch reichliche 
Mengen Muskelreste, Sublimatprobe —, enorme Mengen Fettnadeln und 
Neutralfetttropfen. 

13. Juni. Stuhl in letzten Tagen sehr reichlich, Gärungsprobe 
stark positiv. Reaktion sauer. Mikroskopisch viel Kartoffelzellen mit 
einzelnen Stärkeresten. Makroskopisch keine, mikroskopisch mäßig viel 
Fleischreste. Reichlich Fetttropfen, Seifenschollen und kleine nadel- 
förmige Seifenkristalle. Gesamtfettmenge in trockenem Stuhl beträgt 
66,52 °/ 0 , die aus 35,43 °/ 0 Neutralfett, 60,92 °/ 0 Fettsäuren und 3.65 °/ 0 
Seifen besteht. Auf 100 g Traubenzucker keine Glykosurie. Säckchen¬ 
probe nach Schmidt negativ. 

20. Juni. 0,8 g isolierte Kerne mit Lykopodium nach dem Mittag¬ 
essen. 15 Stunden darauf der erste Stuhlgang von breiiger Konsistenz. 
Sehr viele normal konfigurierte Kerne teils einzeln, teils zusammen¬ 
liegend. Neben den Kernen viel Lykopodium, wenig Muskelreste, reichlich 
Fetttropfen und Seifenschollen. 

7. Juli. Säckchenprobe nach Schmidt wiederholt positiv. Tryp¬ 
sinprobe nach Müller (Serumplatten) ergibt noch schwach positives 
Resultat. 
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8. Juli. Probe mit isolierten Kernen ebenfalls positiv. 17 Stunden 
nach dem Einnehmen der Kerne, das abends gleich nach der Mahlzeit 
stattfand, erfolgte der erste Stuhlgang von dünnflüssiger Konsistenz, in 
dem sich reichliche Kerne mit Lykopodium zeigten. 

9. Juli. 4 h p. m. Exitus letalis. Während des ganzen Verlaufs 
der Erkrankung war die Körpertemperatur eine subnormale, nur kurz 
vor dem Tode stieg sie bis 37,8° R. 

Sektion: Pflaumengroßes Carcinom auf dem Bereich der Papilla 
Vateri, vollkommener Verschluß des Ductus choledochus und Wirsun- 
gianus, Dilatation derselben oberhalb des Tumors; vollständige karcino- 
matöse Infiltration des gesamten Pankreaskörpers, geringe biliäre Leber- 
cirrhose. 


Fall 2. 

T. S., 56 Jahre alt, Ehefrau, stets gesund. Mit 30 Jahren acht 
Wochen lang Magenleiden. In den folgenden Jahren öfters vorüber¬ 
gehend Magenschmerzen. Seit Herbst 1910 wieder Magenschmerzen, 
besonders nach dem Essen. Die Beschwerden verschlimmerten sich seit 
Mitte März d. J., öfters Durchfall, Appetit schlecht. 

Status praesens (9. Mai 1911). 

Guter Ernährungszustand, kein Icterus, keine Drüsenanschwellungen. 

Thorax: Brustorgane: intakt. Abdomen: Bauchdecken weich, nur 
oberhalb des Nabels gespannt. Links oberhalb des Nabels fühlt man in 
der Tiefe eine runde, leicht verschiebbare Resistenz. Nach der Auf¬ 
blähung erscheint der Magen, die resistente Stelle von links umschlingend, 
links vom Nabel. Das Wismutröntgenbild zeigt, daß der Magen den¬ 
selben Sitz einnimmt wie bei der Blähung. Nur erscheint eine Brücke, 
die der Pars pyrolica entspricht und mit einem kugeligen Wismut¬ 
schatten rechts vom Nabel zusammenhängt. Wismut passiert die Därme 
prompt, nach 6 Stunden schon im Cöcum und Colon ascendens. 
Nüchtern Magen leer, auch nach Belastungsmahlzeit, Probefrühstück: 
f. HCl. —, G.-A. 10. Milchsäure —. Salomon’sche Probe —. 

Probediätsstuhl: etwas fein verteilter Schleim. 

Säckchenprobe negativ. Müller’s Plattenverfahren positiv- 
Die Probe mit isolierten Kernen fällt auch negativ aus. Nach Magen- 
und Darmblähungen verschwindet der Tumor. 

30. Mai. Nach Verfütterung von 150 g Fett kein makroskopisch 
erkennbares Fett im Stuhl. 

8. Juni. Seit einigen Tagen Steatorrhoe. Säckchenprobe positiv. 

12. Juli. Nach 250 g rohem Schinken finden sich im Stuhl reich¬ 
lich Bindegewebs- und Muskelreste, mit bloßen Augen sichtbar. 

14. Juli. Nach 50 g Butter reichlich Neutralfett im Stuhl. Die 
Probe mit isolierten Kernen fällt jetzt positiv aus, die Kerne erscheinen 
entweder als Haufen oder einzeln liegend im dickflüssigen Stuhl. Neben 
den gut gefärbten und konfigurierten Kernen auch schlecht gefärbte. 
Müller’sches Plattenverfahren negativ. 

17. Juli. Auf Verfütterung mit 75 g Butter viel Neutralfett 
im Kot. 

21. Juli. Auf Verfütterung mit 25 g Butter Neutralfett im Stuhl. 
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23. Juli. Stuhlgang wieder normal. 

24. Juli. Probe mit isolierten Kernen negativ. 

26. Juli. Befund unverändert. Patientin klagt öfters über Schmerzen 
im Leib. 

Krankheitsverlauf fieberfrei. 

Urin; Menge 500—1250 ccm, spez. Gew. 1016—1031. Eine 
geringe Menge von Zucker (0,25—1,25 °/ 0 ) war stets im Harn nach¬ 
weisbar. Seine totale Ausscheidung schwankte in den Grenzen von 
0,75—15,3 g. Adrenalin-Injektion übte keinen Einfluß auf Zucker¬ 
ausscheidung aus, ebensowenig eine kohlehydratreiche Nahrung. Zusatz 
von Traubenzucker zur Probediät erzielte eine geringe Vermehrung der 
Zuckerausscheidung, die mit dem steigenden Zuckerzusatz parallel ging. 

Der Fall wurde als eine chronische Pankreatitis gedeutet. Bei der 
Exacerbation der Krankheit, die sich durch zunehmende subjektive Be¬ 
schwerden und insbesondere durch charakteristischen Stuhlgang mit reich¬ 
lichem Neutralfett und Muskelresten verriet, zeigte die Probe mit 
isolierten Kernen positives Resultat, übereinstimmend mit der Säckchen¬ 
probe und mit dem Plattenverfahren, während sie an anderen Tagen 
ebenso wie die anderen genannten Verfahren negative Resultate ergab. 

Wiederaufnahme am 22. August. Status idem. Der Tumor 
vielleicht etwas größer. Probelaparotomie ergibt ausgebreitetes infiltrie¬ 
rendes Carcinom fast der gesamten Magenwände. Pylorus durchgängig, 
Pankreas blaß, konnte nicht genauer untersucht werden. Nicht ver¬ 
wachsen mit dem Tumor. 

Versuch einer Totalexstirpation des Tumors am 22. September. 
Exitus am übernächsten Tage. Sektion verweigert. 

Demnach muß es sich also um eine periodisch-funktionelle 
Pankreasinsufficienz im Verlaufe eines Magencarcinoms gehandelt haben. 

Fall 3. 

W. R., 61 Jahre alt, Frau, seit Winter 1909 chronischer Durchfall, 
der ohne merkbare Ursache allmählich anfing und zeitweise nachließ. 
Leibschmerzen, geringe Übelkeit, kein Erbrechen, Aufstoßen und 
schlechter Appetit, kein Ikterus. Stuhlgang manchmal schwarz. In den 
letzten Wochen Verschlimmerung des Zustandes, jede feste Nahrung 
ging angeblich in den Stuhl über. Starke Abnahme des Körper¬ 
gewichts. 

Status praesens (13. Juli 1911). 

Schlecht genährte Pat. mit zartem Knochenbau. Muskulatur schlaff, 
Fettpolster gering. Kein Ikterus, keine Oedeme. 

Thorax: ohne Besonderheiten. 

Abdomen: leicht aufgetrieben, nirgends Druckempfindlichkeit. 
Kein Tumor. Leber und Milz nicht vergrößert. Nach Aufblähung des 
Magens große Kurvatur in Nabelhöhe. Probefrühstück: Kongo —, 
G.-A. 52. 

Harn: weder Eiweiß noch Zucker. 

17. Juli. Diätprobestuhl: makroskopisch sehr viel feines und etwas 
grobes Bindegewebe, einzelne Kartoffelreste. Mikroskopisch sehr viel 
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Kartoffelzellen, teils ohne, teils mit Stärke, reichlich Muskelreste und 
Pflanzenzellen. Gärungsprobe negativ. Sublimatprobe negativ. 

18. Juli. Noch Durchfalle. Im Stuhl nach der Probediät reich¬ 
lich makroskopische Fleischreste, massenhaft Fettgewebsstückchen, Kar¬ 
toffelreste. Die Probe mit isolierten Kernen positiv. 

19. Juli. Säckchenprobe positiv, die wiederholte Probe mit isolierten 
Kernen ebenfalls positiv. Die Probe mit Kaseinlösung nach Groß negativ. 
Müller’sches Plattenverfahren zweifelhaftes Resultat. 

23. Juli. Noch Durchfall. Auf Fütterung von 150 g Zucker keine 
Glykosurie. 

26. Juli. Seit dem 24. Juli geformter Stuhlgang. 

2. August. Stuhluntersuchung: ziemlich viel Bindegewebe, etwas 
fein verteilter Schleim, keine Muskelreste. Mikroskopisch einzelne Kar¬ 
toffelzellen mit Stärke, einige Fetttropfen, wenig Muskelreste. Sublimat¬ 
probe negativ. 

3. August. Probefrühstück: Kongo—, Salzsäuredefizit 0,2, G.-A. 23. 

4. August. Säckchenprobe negativ, die Probe mit isolierten Kernen 
auch negativ. 

Diagnose: gastrogene Diarrhöen mit periodischer funktioneller Pan- 
kreasachylie. 

Fall 4. 

Herr M., 57 Jahre alt, in der Jugend Typhus. Vor 6 Jahren 
Magenblutung. Seit längerer Zeit Obstipation mit vorübergehenden Reiz¬ 
zuständen des Dickdarmes, die in letzter Zeit in einen breiigen reich¬ 
lichen Stuhlgang übergegangen sind, der mehrmals am Tage abgesetzt 
wird. Druckgefühl zu beiden Seiten des Bauches, links mehr als rechts. 
Appetit gut, nimmt aber trotz reichlichen Essens beständig ab. 

Magerer, kleiner Mann, Zunge ohne Besonderheiten. Magen morgens 
nüchtern leer. Nach Probefrühstück etwas verzögerte Entleerung. Inhalt 
f. HCL 35, G.-A. 58, sonst nichts abnormes. Bei Röntgendurchleuchtung 
ist der Magen in der Quere vergrößert und etwas tiefstehender als sonst, 
aber normale Motilität. Geringe Senkung auch der übrigen Abdominal¬ 
organe. Unterhalb des Schwertfortsatzes fühlt man eine geringe und 
deutliche Resistenz, etwas druckempfindlich, nicht deutlich mit dem 
Magen zusammenhängend. Im Stuhlgang nach Probediät, der sehr reich¬ 
lich, dickbreiig ist, viel Fett, auch Neutralfett in Tropfen. Sehr reich¬ 
lich mikroskopische Muskelfasern mit scharfen Ecken und deutlicher 
Querstreifung, oft ein ganzes Gesichtsfeld einnehmend, aber keine 
makroskopischen Reste. Einzelne Kartoffelzellen mit unverdauten Stärke- • 
körnera. Gärungsprobe positiv (*/ 2 Röhrchen). Säckchenprobe negativ 
(Kerne verdaut). Probe mit isolierten Kernen ebenfalls negativ. Im 
Urin nach 50 g Traubenzucker Trommersche Probe schwach positiv, 
keine Gärung. Kein Blut im Stuhl, Herz und Lungen normal. 

Diagnose: Pankreatitis (ex ulcere ventriculi perforato). 

Die vorstehenden vier Krankheitsfälle lassen erkennen, daß 
die Kernprobe mit den isolierten und gefärbten Kernen genau das¬ 
selbe Resultat ergibt, wie die Säckchenprobe nach Prof. Schmidt. 
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Vielleicht ist die Probe sogar noch etwas empfindlicher, denn bei 
dem ersten Fall bekam ich bereits ein positives Resultat zu einer 
Zeit, wo die Säckchenprobe noch negativ war, während 24 Tair* 
später beide Proben negativ ausfielen. Die Voraussetzungen d-r 
Verwertbarkeit der Proben sind also auch die gleichen wie für 
die Säckchenprobe, also eine Passagezeit der Ingesta von mindeste 
6 Stunden. Während aber bei der Säckchenprobe die Fäulnis de? 
Darminhalts unter Umständen das Resultat beeinträchtigen kant 
insofern die Kernsubstanz unter Einwirkung der Fäulnisproduk~* 
unfärbbar wird, behalten die isolierten und gefärbten Kerne, tr¬ 
ieb mich durch einen besonderen Versuch überzeugt habe, ihre 
Farbe längere Zeit auch beim Verweilen in faulendem Material 
Der negative Ausfall der Kernprobe (Fehlen der Kerne) bei d*r 
Säckchenprobe ist demnach nicht unter allen Umständen dia¬ 
gnostisch zu verwerten, wie auch von Schmidt stets zug^t*;; 
worden ist, dagegen wird bei der Verwendung gefärbter isolierter 
Kerne diese Bedingung fortfallen. Wir können somit in der Ver¬ 
wendung gefärbter isolierter Kerne nicht bloß eine Verein faehnr.z. 
sondern gleichzeitig eine Verbesserung der Keimprobe erblick-n. 
Allerdings ist es wünschenswert, sich nicht auf eine einmalig 
Probe zu beschränken, weil eine Verminderung der Kerne auch 
beim Fehlen des Pankreassaftes Vorkommen kann, ohne daß wir 
vorher die Tatsache erklären können. In Frage kommen — da 
der Magensaft die Kerne nur zum Schrumpfen bringt und nicht 
auf löst — w r ohl nur Leukocytenferment und Bakterien Produkte. 
Beim positiven Ausfall der Probe wird man unter allen Um¬ 
ständen in den lykopodiumhaltigen Präparaten Kerne finden. 
Findet man sie nur bei der Durchsuchung mehrerer Präparat*, 
also an Zahl sehr vermindert, so wird man gut tun den Au>f.i!i 
der Probe als zweifelhaft zu bezeichnen und sie nach kurzer Zeit 
zu wiederholen. 

Ich fasse das Ergebnis meiner Resultate kurz zusammen. 

1. Die isolierten Zellkerne der Thymusdrüse werden Vui 
* Magensaft nur sehr langsam im Verlaufe von mehreren Tagen an¬ 
gegriffen derart, daß die Substanz im ganzen schrumpft, ohne völiiz 
aufgelöst zu werden. 

2. Vom Pankreassaft werden die Zellkerne sehr leicht (inner¬ 
halb weniger Stunden) vollkommen gelöst, auch wenn der Par- 
kreassaft nicht aktiviert ist. 

;i Vom Darmsaft und vom Glyzerinextrakt der Damisch IE m- 
hnut werden sie überhaupt nicht angegriffen. 
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4. Bei der Passage der Kerne durch den Darm tritt, auch wenn 
der Pankreassaft keinen Zutritt hat, eine geringe Verminderung 
der Menge der Zellkerne ein. Wodurch dieselbe zustande kommt, 
ist nicht aufgeklärt. Das Resultat der Kernprobe wird aber da¬ 
durch nicht beeinflußt 

5. Finden sich die gefärbten Zellkerne in den Fäces bei ge¬ 
nügender Passagezeit (mindestens 6 Stunden) nicht wieder vor. so 
kann man mit Sicherheit den Schluß auf eine normale Funktion 
des Pankreas machen. 

6. Sind die Kerne alle oder größtenteils erhalten, so muß eine 
erhebliche Störung der Pankreassekretion vorliegen. 

7. Die Verwendung von gefärbten isolierten Kernen in Ver¬ 
bindung mit Lykopodium stellt nicht nur eine Vereinfachung/ 
sondern auch auch eine Verbesserung der Schmidt’schen Kern¬ 
probe dar. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Halle. 

Über die praktische Verwertbarkeit der Kernprobe für 
die Diagnose von Pankreaserkrankungen. 

(Bemerkungen zu der vorstehenden Arbeit des Herrn 

Dr. Kashiwado.) 

Von 

Dr. Adolf Schmidt (Halle a. S.). 

Nachdem durch die Untersuchungen des Herrn Dr. Kashi wad o 
die Frage der Kernlösung in den Verdauungssäften als definitiv 
geklärt betrachtet werden kann und zugleich eine wesentliche 
Vereinfachung und Verbesserung der Kernprobe erreicht worden 
ist, lohnt es sich noch einmal zu erörtern, welche Erfahrungen 
bisher mit dieser Probe gemacht worden sind und wie weit wir 
auf Grund derselben einen klinisch-diagnostischen Nutzen von ihr 
erwarten dürfen. Wenn wir dabei absehen von den während der 
Ausarbeitung der Methode von mir(l), Wallenfang (2) und 
anderen unternommenen zahlreichen Einzelversuchen bei Krank¬ 
heiten, welche niemals ein positives Resultat ergeben, so sind bis¬ 
her 23 Krankheitsfälle publiziert worden, bei denen sie zu dia¬ 
gnostischen Zwecken in Anwendung gezogen wurde. Davon sind 
neun von mir (3, 4), zwei von Wallenfang, vier von Kashi¬ 
wado, vier von Hirschberg (5), je einer von Walko (6), 
Keuthe (7) und Selbach (8), veröffentlicht worden. Außerdem 
liegen einige generelle Bemerkungen von B rüg sch (9), Hei b erg 
(10), Wells (11) und Einhorn (12) vor, die ich aber hier nicht 
berücksichtige, weil die in Frage kommenden Fälle nicht genau 
mitgeteilt worden sind. Zu diesen 23 Fällen kommen noch neun 
von mir bisher nicht veröffentlichte Beobachtungen, so daß im 
ganzen 32 Fälle zur Verfügungen stehen, die genügend gut unter¬ 
sucht worden sind um eine kritische Beurteilung zu erlauben. 

Ich lasse diese 32 Fälle in tabellarischer Übersicht folgen, 
wobei icli sie je nach den Krankheitsfällen in verschiedenen 
Gruppen ordne. 
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ErsteGruppe: Fälle mit vollständigem Zugrund e- 
gehen des Pankreas ge webes (s. Tab. I). 

Drei Fälle. Davon eine Cirrhosis, eine Steinatrophie und eine 
Atrophie bei Geschwulst des Pankreaskopfes. In allen drei Fällen, 
welche anatomisch erhärtet wurden, fiel die Keruprobe positiv 
aus, entsprechend ihren physiologischen Grundlagen. Nur in Fall 3 
ergab sich bei späterer Wiederholung, trotzdem sich der Zustand 
verschlechtert hatte, ein negatives Resultat 1 ). Hirschberg meint, 
daß hier der Darmsaft später vikariierend die Kernverdauung über¬ 
nommen habe, doch ist das nach Kashiwados Untersuchungen 
ausgeschlossen. Eher könnte es sich um eine zu rasche Passage¬ 
zeit des Säckchens oder um einen technischen Fehler bei der An¬ 
stellung der Probe gehandelt haben, doch betont Hirschberg 
ausdrücklich, daß die Probe „mit allen vorgeschriebenen Kautelen“ 
ausgeführt sei. Demnach bleibt dieser Befund unverständlich. Im 
übrigen ging das Ergebnis der Kernprobe sowohl in Fall 2 wie in 
Fall 3 mit dem* Untersuchungsbefund auf tryptisches Ferment 
parallel: dasselbe fehlte vollkommen. In Fall 2 war auch die 
Sahlische Probe positiv und es bestand alimentäre Glykosurie. 

ZweiteGruppe: Fällemitnichtganzvollständiger 
Vernichtung des Drüsengewebes (s. Tab. II). 

Zwei Fälle: beide durch Sektion erhärtet. Davon eine Stein¬ 
atrophie und eine chronische Entzündung im Anschluß an Carcinom 
der Gallenblase. In beiden Fällen negatives Ergebnis der Kern¬ 
probe, welches in Fall 5 im Gegensatz steht zu den negativen 
Fennentbefunden in den Fäces. Wie ich schon in meinen früheren 
Veröffentlichungen über die Kernprobe ausgeführt habe, kann sie 
negativ ausfallen, so lange noch ein Best von Drüsengewebe se- 
zerniert, auch w r enn das Sekret keinen freien Abfluß in den Darm 
hat Danach ist der Befund bei Fall 5 verständlich. 

Dritte Gruppe: Fälle von Carcinom des Pankreas 
mit teils vollständiger, teils unvollständiger Zer¬ 
störung des Gewebes (s. Tab. III). 

Fünf Fälle, davon: zwei mit anfangs negativem, später posi¬ 
tivem Ausfall der Kernprobe; drei mit negativem Ausfall. 

1) Positiver Ausfall der Kernprobe bedeutet Erhaltenbleiben der Kerne 
(also Fehlen des Pankreassekretes); negativer Ausfall = Verdauung der Kerne 
(Pankreassekret erhalten). 

39* 

Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



€00 


Schmidt 


Digitized by 


Ta- 


Nr. 

Autor 

und 

Publikations¬ 

ort 

M. o. w. 

Alter. 

Sonstige 

Leiden 

Klinisches 

Bild 

Anatomischer 

Befund 

Stuhlverhaltnisse 

1 

Schmidt 
Zeitschr. für 
exp. P. u. 
Ther. 

7. Bd. 1909 

m. 

57 

Cirrhosis 

pancreatis 

Cirrh. pancreatis 
(total) 

Fettstuhl. 

M a k r.: Fleisch- und 
Makkaronireste 

2 

Eeuthe 
Berl. klin. 
Wochenschr. 
1909, Nr. 2 

m. 

56 

früher 
Typhus n. 
Malaria 

Cirrhosis 

pancreatis 

completa 

Konkrement¬ 
atrophie (nur 
ganz vereinzelt 
mikr. Drüsen¬ 
reste) Tuberc. 
pnlm. 

Nach P.-D.: Fett- 
stnhL 

Mikr.: Neutralfett, 
sehr viel Muskel¬ 
fasern 

3 

Hirschberg 
D. med. 
Wochenschr. 
1910, 43. 
Fall 2 

w. 

Chron. Chole- 
dochns- 
verschluß mit 
Pankreas- 
erkranknng 

Operation: 

Tumor des 
Pankreaskopfes. 
Sektion: 
ebenso. 

Kein Pankreas¬ 
gewebe mehr 
erkennbar 

Fettstuhl nach P.-D. 


Ta- 


4 

i 

Schmidt 

3 funkt. 
Darmdiagn. 
Zeitschr. für 
exp. P. u. 
Ther. 

7. Bd. 1909 

m. 

48 

Pankreas¬ 

erkrankung. 

Tuberc. 

pulm. 

Stein im D.- 
Wirsung. 
Sekundäre, nicht 
ganz komplette 
Atrophie 

Fettstuhl; kein Neu¬ 
tralfett. 

Mikr.: reichlich 
Muskelreste 

5 

Hirschberg 
D. med. 
Wochenschr. 
1910, 43. 
Fall 4 

w. 

51 

Chron. Chole- 
dochus- 
verschluß mit 
Pankreatitis 

Care, der Gallen¬ 
blase. Chron. 

interstit. 

Pankreatitis 

(unvollständig) 

Nach P.-D.: Fett¬ 
stuhl 


Ta- 


6 

Kashiwado 
Torstehende 
Arbeit. 
Fall 1 

m. 

58 

j Care, vesic. 
felleae et 
pancreatis 

Ebenso; totale 
carc. lnfiltr. 
des Pankreas 

Fettstuhl, (66,5% d. 
Kotmasse.) 

Neutralfett. 

Nach P.-D.: Muskel¬ 
reste reichlich, 
auch makr.Stärke- 
reste nur mikr. 

7 

Schmidt 
Zeitschr. für 
exp. P. u. 
Ther. 

7. Bd. 1909 

1 

m. 

41 

Wie Nr. 6 

Ebenso b. d. 
Operat. (Care, 
nur im ran- 
kreaskopf) 

Fettstuhl, Neutral¬ 
fett. 

Makr.: Fleischreste 
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belle L 


Sahli’sche 

Probe 

Kern¬ 

probe 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
i. d. 
Ffices 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
n. ölfrüh- 
stück im 
Magen 

Diastat. 
Ferment 
i. d. 
Fäces 

Glykos- 

urie 

(alimen¬ 
tär oder 
spontan) 

Cam- 
midge- 
sche Ke- 
aktion 

Bemer¬ 

kungen 


+ 


i 

1 

1 


i 


+ 

+ 


1 

i 

alimen¬ 

täre 

Glykos- 

nrie 

+ 

+ 

1 


+ 

später — 
(trotz 
Ver¬ 
schlechte¬ 
rung 





i 

1 

I 


belle II. 


+ 

(spontan) 


— ! diastat. 

Ferment 

jimUrin-1- 


I 


belle III. 



erst — 
dann + 
(ver¬ 
schlech¬ 
tert) 

+ 

(schwach) 





♦ 


erst — 
dann + 
(ver¬ 
schlech¬ 
tert) 

1 




| 

1 
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Schmidt 


Fortsetzung von 


Nr. 

Autor 

und 

Publikations¬ 

ort 

M. od. w. 

Alter. 

Sonstige 

Leiden 

Klinisches 

Bild 

Anatomischer 

Befund 

Stuhlverhältnisse 

8 

W a 11 e u - 
fang 
Dissert. 
Bonn 0.3. 
Fall 14 

60 

Pylornscarc., 

übergegriffen 

aufPankreas- 

kopf 

Autopsie in vivo 
(Operation) 

1 __ 

9 

Schmidt 

Neu 

m. 

52 

Care, vesic. 
felleae (et 
pancreatis ?) 


Nach P. D.: Fett¬ 
stuhl; anfangs 
keine, später 
deutliche makr. 
Muskelreste. 
Neutralfett. 

10 

Schmidt 

Neu 

m. 

54 

1 

Wie Nr. 9 


Nach P. D.: Fett¬ 
stuhl. 

Kein Neutralfett. 
Keine Fleischreste. 


In den beiden positiven Fällen hatte offenbar die Carcinoma- 
töse Infiltration nach und nach das gesamte Pankreasgewebe er¬ 
griffen. In Fall 6 lieferte die Sektion den Beweis dafür. In Fall 7 
zeigte sich bei der Operation zunächst nur Krebsentwicklung im 
Pankreaskopf; später verschlechterte sich der Zustand, wie auch 
aus dem Stuhlbefund hervorging und die Kernprobe fiel jetzt positiv 
aus. Es darf daraus wohl auf ein weiteres Fortschreiten der 
Krebsinfiltration der Bauchspeicheldrüse geschlossen werden. Der 
Patient entzog sich leider der weiteren Beobachtung. 

Von den drei negativen Fällen war in Nr. 8 der Befund bei 
der Operation ähnlich, d. h. nur Krebsentwicklung im Pankreas¬ 
kopf; dementsprechend negativer Befund der Kernprobe. Der 
weitere Verlauf konnte nicht verfolgt werden. In Fall 9 und 10 
war die Diagnose der Erkrankung des Pankreasgewebes nur 
klinisch zu stellen; sichere Anhaltspunkte für eine vollständige Ver¬ 
nichtung des Pankreasgewebes fehlten. 

Wir sehen also in dieser Gruppe, ähnlich wie in 
den beiden ersten Gruppen, die Kernprobe nur dann 
positiv aus fallen, wenn das Pankreasgewebe voll¬ 
ständig zugrunde gegangen ist. 
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Tabelle III. 


S&hli’sche 

Probe 

| Kern¬ 
probe 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
i. d. 
Fäce8 

Tryp- | 
tisch es 
Ferment 
n. Ölfrüh¬ 
stück im 
Magen 

Diastat. 
Ferment 
i. d. 
Fäces 

GHykos- 

nrie 

(alimen¬ 
täre oder 
spontan) . 

Cara- 
midge- i 
sehe Re-1 
aktion 

Bemer¬ 

kungen 

1 

i _ 

1. 

i 

1 

! 





i 

! 

1 _ 

I 

1 



' 

i 


i 


_ 

| 

l 

! 

! 


i 

l 


Vierte Gruppe: Entzündung der Bauchspeichel¬ 
drüse ohne Gewißheit über den Grad der Erkrankung 
des Gewebes (s. Tab. IV). 

Sieben Fälle; davon: drei mit positiver und drei mit negativer 
Kernprobe. In 12 erst positiver, dann negativer Ausfall der Probe. 
Dieser letztere Fall ist insofern interessant, als der Stuhlbefund 
und das gesamte klinische Verhalten den Beweis für eine auffal¬ 
lende Besserung des Zustandes lieferten. Es handelte sich offenbar 
um eine Entzündung, welche akut einsetzte, dann aber in Besserung 
überging. Ich habe den Fall seinerseits als funktionelle Störung 
der Pankreassekretion aufgefaßt. Da wir aber heute wissen, daß 
bei Gallensteinerkrankung häufig auch eine organische Entzündung 
des Pankreasgewebe vorkommt, möchte ich ihn jetzt lieber als 
Pankreatitis deuten. Derartige Entzündungen sind zweifellos der 
Besserung, sogar der vollständigen Rückbildung fähig. Einen 
typischen Beleg dafür gibt Fall 16, bei dem es sich um eine akute 
Pankreatitis mit Fettgewebsnekrose handelte (Operationsbefund). 
Der Fall'ging in Heilung über und es zeigte sich, daß die Fer¬ 
mentproben zunächst negativ, später (bei Besserung) positiv aus¬ 
fielen. Die Kernprobe wurde im Stadium der Besserung vor- 
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Schmidt 


Ta- 


Nr. 

Autor 

und 

Publikations¬ 

ort 

M. od. w. 

Alter. 

Sonstige 

Leiden 

Klinisches 

Bild 

Anatomischer 

Befund 

Stuhlverhältnisse 

11 

Kashiwado 

vorstehende 

Arbeit. 

Fall 4 

m. 

57 

Pankreatitis 
p. ulcus | 
ventriculi 

Nach P.-D.: vid 

Fett, anch Nea- 
tralfett. 

Mi kr.: Muskelrest* 
u. Stärke in Eir- 
toffelzellen 

12 

Schmidt 
D. Arch. für 
klin. Med. 
87. Bd. 1906 

m. 

46 

Ikterus mit 
Pankreas¬ 
erkrankung 
(Choleli- 
thiasis) 


Nach P. D.:Makr.: 
Bindegewebe, 
Muskelreste. 
Mikr.: Neutralfett. 
Stärk' , Gärung - 
(17,4-8% Fett; 
12—6.9" ., N.; 0.6 
—0,27% K.-H.- 
Verluste) 

13 

Walko 
Arch. f. Ver¬ 
dauungs¬ 
krankheiten 
13. Bd. 1907, 
S. 515 

m. 

57 

Chole- 

lithiasis; ent¬ 
zündliche Ge¬ 
schwulst des 
Pankreas¬ 
kopfes 

Autopsie in vivo 
(Operation) 

Nach P. D.: Fett- 
stuhl. Bindege¬ 
webe. 

Mikr.: reichlich 
Muskelreste 

14 

Selbach 

D. ined. 
Wochenschr. 
1910, Nr. 39 

m. 

48 

Chronische 

Pankreatitis 

i 

! 

Nach P.-D.: flüs¬ 
siger Fettstuhl. 

M&kr.: Fleischreatt, 
Kartoffelstöcke. 

Mikr.: Neutralfett, 
Stärke. Eiweik- 
probt — 

15 

Hirschberg 
D. ined. 
Wochenschr. 
1910, 43. 
«Fall 1 

m. 

60 

Pankreatitis 
n. Ent¬ 
fernung einer 
Pankreas¬ 
cyste 



16 

Hirschberg w. 

D. med. 26 

Wochenschr. 

1910, 43. 

Fall 5 

Pankreatitis 
acuta mit 
Fettgewebs- 
nekrose 

Ebenso b. d. 
Operation 


17 

Schmidt 

Neu 

m. 

49 

Pankreatitis 
chron. (un¬ 
vollständig) 


Nach P.-D.: Fett¬ 
st uhl. 

M a k r.: Neutral¬ 
fett. 

Mikr.: reichlich 
Muskelreste 
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belle IV. 


Sahli'sche 

Protoe 

Kern* 

probe 

Tryp- 
tisches 
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tischea 
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Fäces 
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(alimen¬ 
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midge- 
sche Re¬ 
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erst — 
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rang) 

+ i 

diastat. 
Ferment 
im Urin + 
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Schmidt 
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genommen und fiel dann, wie zu erwarten, negativ ans. Im 
ganzen wird man also wohl sagen dürfen, daß bei 
Pankreasentzündung ein positiver Ausfall derKern- 
probe auf einen höheren Grad der Erkrankung 
schließen läßt, als ein negativer, wobei unter Umständen 
funktionelle Störungen der Absonderung mit im Spiele sein mögen. 


Ta- 


Nr. 

Autor und 
Publikations- 
ort 

M. od. w. 

Alter. 

Sonstige 

Leiden 

Klinisches 

Bild 

Ana- 

tomigeher 

Befund 

Stuhlverhältnisse 

18 

Kasbiwado 

vorstehende 

Arbeit. 

Fall 2 

w. 

56 

Funktionelle 

Pankreas- 

Achylie 

Operation : 
Care, ventri- 
culi,Pankreas 
anatom. nicht 
infiltriert 

Bei Belagtungsmahl- 
zeit: Fettstuhl, N eutral- 
fett nnd makr. Fleisch¬ 
regte 

19 

Kashi wado 
vorstehende 
Arbeit. 

Fall 3 

w. 

61 

Achylie, 

gastrogene 

Diarrhöen 


N ach P.-D.: Bindegewebe. 
Makr.: Kartoffelreste nnd 
Muekelreste. 

Durchfälle 

W 

Schmidt 
Zeitachr. f. exp. 
P. u. Ther. 

7. Bd. 1909 

m. 

51 

Wie Nr. 19 


Durchfälle. Makr.: Fleisch¬ 
reste, Bindegewebe. 

Mi kr.: Fettsäurenadeln 

21 

n 

m. 

38 

Schwere 
akute Gastro¬ 
enteritis mit 
Achylie 


Dünnflüssig. Stuhl. Schleim. 
Nach P.-D.: Makr.: Bin¬ 
degewebe, Fleigchregte, 
Kartoffelreste. Gärung-t- 

22 

1 

_J 

Wallenfang 
Dissertat. Bonn 
1903. 

Fall 13 ! 

50 

i 

; | 

Achylie, ( 
schwere | 
gastrogene | 
I Diarrhöen 

i 

28 

Schmidt ; 
D. Arch. f. 
klin. Jled. 

87. Bd. 1906, 
S. 456 

in. j 
6 

i 

Achylie, 

gastrogene 

Diarrhöen 

| _ 


Dünner Stuhl. 

Nach P.-D.: Makr.: Fett, 
Muskeln, Bindegewebe. 
M i k r.: Neutralfett, Stärke, 
Gärung 4- (12—19% 

Fett: 8-9,7% N.; 0,4 
-0,7 K.-H.-Verlnste) 

24 

Schmidt 

D. Arch. f. 
klin. Med. 

87. Bd. 1906 

i 

m. | 
41 ! 

i 

i 

i 

i 

Durchfälle 

unklaren 

Ursprungs, 

funktionelle 

Paukreas- 

achylie 


Nach P.-D. : breiiger Fett- 
stuhl. 

Makr.: Mnskeln, Kartoffel¬ 
reste, Schleim. 

Mi kr.: Neutralfett. 
Bilirubin +. Gärung -f- 

25 

Hirse hberg ! 
D. med. 
Wochenschr. 
1910, 43. 
Fall 3 

m. 

58 

Achylie, \ 
gastrogene 
Diarrhöen, 
Pankreatitis 
chron. 

Ebenso 

Nach P.-D.: Fettstuhl. 

M i k r.: Bindegewebe, Mns- 
kelreste 
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Die Fermentprobe in den Fäces entspricht in dieser Gruppe, wo 
sie angestellt wurde, vollständig dem Ausfall der Kernprobe. 


Fünfte Gruppe: Funktionelle Störung der Pan¬ 
kreassekretion, meist bei Achylia gastrica mit gastrogenen 
Diarrhöen (s. Tab. V). 


belle V. 
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Fortsetzung ?oa 


Nr. 

Autor und 
Publikations¬ 
ort 

M. od. w. 
Alter. 
Sonstige 
Leiden 

Klinisches 

BUd 

Ana¬ 

tomischer 

Befund 

Stuhlverhältnisse 

26 

Schmidt 

Neu 

w. 

59 

Achylie mit 
gastrogenen 
Diarrhöen 


Durchfällig. 

Nach P.-D.: M a k r.: er*« 
Bindegewebe. Flsisct 
stücke, Kartoffeln. Fett¬ 
reste 

27 

” 

i 

w. 

41 

früher 

Typhus 

Hyperazidi¬ 
tät, gastro- 
gene Diar¬ 
rhöen 


Nach P.-D.: breiig, fett¬ 
reich. 

Makr.: Muskelreste, Kar- 
toffelreste. Gärung -f 

28 

n 

m. 

51 

Achylie, 

gastrogene 

Diarrhöen 

1 

1 

i 

1 

Nach P.-D.: breiig 
Makr.: Bindegewebe. 

Fleischreste. 

Mikr.: Fettsäurenadeln 


Elf Fälle; davon: sechs mit anfangs positiver, später ibei 
Besserung) negativer Kernprobe, fünf Fälle mit von vornherein 
negativem Ausfall. Daß es bei schweren Diarrhöen, zumal bei 
solchen gastrischen Ursprungs, vorübergehend auch zu einer Störung 
der Pankreassekretion kommen kann, ist schon von Schütz auf 
Grund der Stuhlbefunde vermutet worden. Den Beweis haben aber 
erst meine (3) exakt beobachteten Krankheitsfälle (Fall 23 und 
24) ergeben, bei denen entsprechend den Ansnutzungsverlusten auch 
eine Schädigung der Kernverdauung vorhanden war, die mit der 
Besserung der ersteren wieder verschwand. Dieses Verhalten — 
die relativ schnelle Besserung unter geeigneter Therapie — ist 
charakteristisch für diese Gruppe, wenn wir auch gestehen müssen 
daß die Annahme einer lediglich funktionellen Sekretionsstörung 
sich nicht beweisen läßt. Dazu fehlt es uns noch an einer ge- 
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Autor und w ' 

Publikation- | sonstige 
er t | Leiden 

Klinisches 

BUd 
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StuhlTerhältnisse. 

29 

Schmidt w. 

Darm und 

Ebenso 

Dünnflüssiger Stuhl 


Zeitschr. f. 8 

Mesenterial 


Sehleim, Bilirubin — 


exp. Patli. u. 

T.-B. 


Makr.: Fleischreste. Bin¬ 


Ther. 7. Bd. ! 



degewebe, Fett. 


190» 



Mikr.: Stärke. 
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Tabelle V 


Sahli’sche 

Probe 

Kern¬ 

probe 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
i. d. 
Fäces 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
n. Ölfrüh¬ 
stück im 
Magen 

Dias tat. 
Ferment 
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Fäces 

Glykos- 

urie 
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täre oder 
spontan) 

Cam- 
midge- 
sehe Re¬ 
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1 

1 

! 

+ ! 

| 





! + 
später — 
(Besse- 
rang) 

| 

j 

! 



i 

1 


1 

| 

1 

1 


1 

! 


1 



nügenden Anzahl von anatomischen Belegen. In der hier ver¬ 
öffentlichten Reihe ist nur bei 18 während der Operation kon¬ 
statiert worden, daß das Pankreas makroskopisch intakt erschien, 
damit ist aber natürlich nicht gesagt, das es nicht miskroskopisch 
doch verändert sein konnte. In Fall 25 hat sich andererseits bei 
der anatomischen Untersuchung eine Entzündung nach weisen lassen. 
"Wenn auch ein genauerer anatomischer Befund nicht mitgeteilt 
wurde, so ermahnt dieses Resultat immerhin zur Vorsicht in der 
Diagnose. Der Fermentbefund steht in dieser Gruppe wiederholt 
(19, 25) mit den Ergebnissen der Kernprobe im Widerspruch. 


Sechste Gruppe: ein Fall von Darm tuberkulöse 
mit Mesenterialdrüsentuberkulose (s. Tab. VI). 


belle VL 


Sahli’sche 

Probe 

Kern¬ 

probe 

Tryp- 
tisches 
Ferment 
i. d. 
Fäces 
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Tryp- 
tisches 
Ferment 
n. Ölfrüh¬ 
stück im 
Magen 

Dias tat. 
Ferment 
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Fäces 
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(alimen¬ 
täre oder 
spontane) 

Cam- 
midge- 
sche Re¬ 
aktion 

Bemer¬ 

kungen 
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i i 

; ' 
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Die Kernprobe fiel hier negativ aus, entsprechend den Voraus¬ 
setzungen, auf denen sie aufgebaut ist 

Siebente Gruppe: Darmamyloid. 


Ta- 



30 


31 



Autor und 
Publikations- 

ort 

|M. od. w. 

I Alter. 
Sonstige 
Leiden 

Klinisches 

Bild 

Ana¬ 

tomischer 

Befund 

1 

1 

1 Stuhlverhältniv* 

Schmidt 

Neu 

! 

in. 

43 

alte Lues 

Amyloid d. 
Nieren, 

| Nebennieren 
und Darm 

|Sehr starke Dnrriifoly. 
|Makr.: Bindeirewrrb*:. Fett 
iMikr.: Muskeln^, &• 

1 weiß — 

" ! 

i 

m. 

30 

Amvloidosis, ! 
Tuberculosis 
intestini et 
pulmonum 

Ebenso, viel 
leicht auch- 
etwas Amy¬ 
loidose des 
Pankreas 

Durchfalle, sehr stark 
Makr.: Neutralfetr. Ala* 
kelreste 

i 

» j 

i 

i 

i 

m- 

Amvloidosis, 
T.-B. pul in. j 

i 

i 

Amyloid des Starke Durchfalle. 
Darmes uud ( Makr.: Fl ei schrote 
(?) des Pan- j 
kreas | 


Drei Fälle, von denen zwei anatomisch bestätigt wurden. 
Einmal negativer, zweimal zweifelhafter Ausfall der Kernpn-be. 
In den beiden letzteren Fällen kann die mangelhafte Kernverdauung 
sowohl eine Folge der auffallend schnellen Passage des Darminhaltes. 
wie der Mitbeteiligung des Pankreas sein. Eine sichere Ent¬ 
scheidung ließ sich nicht treffen. Jedenfalls bestanden außerordent¬ 
lich starke Durchfälle und die Passagezeit betrug teilweise weniger 
als sechs Stunden. 


Das Gesamtergebnis dieser Zusammenstellung kann 
folgendermaßen formuliert werden: 

Bei organischer Erkrankung des Pankreasgewebe» 
(Cirrhose, Atrophie, Carcinom, Nekrose, Entzündung), fällt die 
Kernprobe dann positiv aus, wenn das Drüsengewebe vollständig 
zugrunde gegangen ist oder so schwer betroffen ist, daß es seine 
sekretorische Funktion völlig eingebüßt hat. Bei unvollständiger 
Erkrankung fällt sie meist negativ aus. Bei funktionellen 
Störungen (schwere Durchfälle, meist gastrischen Ursprungs' 
kann sie vorübergehend positiv ausfallen und deutet dann auf ein 
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schweres Darniederliegen der Produktion des tryptischen Fer¬ 
mentes hin. 

Mit den Fermentbefunden in den Fäces und im Mageninhalt 
(nach ÖlfrUhstück) geht der Ausfall der Kernprobe häufig, aber 

belle V. 
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Kern¬ 

probe 
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i 
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± 


nicht immer parallel. Daraus darf man aber nicht auf geringere 
Zuverlässigkeit der Kernprobe schließen, nachdem durch S c h i tt e n- 
helm (13) und Frank (14) schwerwiegende Bedenken gegen die 
Identität des proteolytischen Fäcesferments mit dem Trypsin er¬ 
hoben worden sind. 

Mit den übrigen Fäcesbefunden (chemische Ausnutzungsver¬ 
luste, Funktionsprüfung mittels der Probedidät) steht das Ergebnis 
der Kernprobe meist in gutem Einklang. Insbesondere ist ein 
positiver Ausfall namentlich dann zu erwarten, wenn makrosko¬ 
pische Muskelreste nach Probediät wieder erscheinen (12 mal), oder 
doch wenigstens sehr reichliche mikroskopische Muskelreste (3 mal). 
Es kann aber auch bei Anwesenheit makroskopischer Muskelreste 
die Kernprobe negativ ausfallen (3 mal), ebenso wie bekanntlich 
die Störungen der Fettverdauung und der Kohlehydratverdauung 
bei unvollständigen Pankraserkrankungen durchaus nicht immer mit 
denen der Fleischverdauung parallel gehen. Dafür liefert die Zu¬ 
sammenstellung interessante Belege, auf die ich bei anderer Ge¬ 
legenheit zurückzukommen hoffe. 
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Besprechungen. 

1. 

Prof. Dr. B. Fischer, Hypophysis, Akromegalie und Fett¬ 
sucht. Wiesbaden, Bergmann 1910. 

Die Bedeutung der vorliegenden Monographie beruht vor allem 
darin, daß das außerordentlich große, aber weit zerstreute Material über 
die Beziehungen von Akromegalie und Fettsucht zur Hypophyse ge¬ 
sammelt und kritisch gesichtet worden ist. Bei dieser systematischen 
Durcharbeitung klärten sich viel Widersprüche in den Einzelangaben 
auf. Es ergab sich vor allem, daß die Theorie des Hyperpituitarismus 
zur Erklärung zur Akromegalie nicht nur ihre Berechtigung hat, sondern 
durch das vorliegende Tatsachenmaterial auch weitaus am besten gestützt 
ist. Tatsächlich halten wohl auch die ihr entgegenstehenden Beobach¬ 
tungen und Erwägungen der scharfen Kritik Fischer*s kaum stand, 
jedenfalls gilt das für die weit überwiegende Mehrzahl, während die 
übrigen aus methodischen Gründen nicht für das Gegenteil als Beweis 
herangezogen werden können. 

Wie die Akromegalie die Folge einer besonderen Form der Vorder¬ 
lappenerkrankung darstellt, so führt die Schädigung der nervösen Teile 
der Hypophyse, des Hinterlappens und des Infundihulums zur Dystrophia 
adiposo-genitalis, wie Fischer meines Erachtens einwandfrei gezeigt hat. 

Die Materie ist außerordentlich klar entwickelt und gegliedert. 
Zur Durcharbeitung des großen Tatsachenmaterials gerade in dieser Frage 
bedurfte es einer besonders kritischen HaDd, und so erklärt sich auch 
als notwendige Folge der häufig recht polemische Charakter der Arbeit. 

E. Grafe, Heidelberg. 


2 . 

Th. Brugsch und A. Schittenhelm, Der N u c 1 e i n s t o f f- 
Wechsel und seine Störungen. Fischer, Jena 1910. 

Der I. physiologische Teil der Monographie stellt eine Erweiterung 
des Kapitels über die Physiologie des Nucleinstoffwechsels in Oppen¬ 
heimer^ Handbuch der Biochemie dar, während der größere II. Teil, 
der die Pathologie des Nucleinstoffwechsels abhandelt, völlig neu bearbeitet 
ist. Da die beiden Autoren gerade um die neuere Entwicklung dieses 
wichtigen Kapitels sich große Verdienste erworben haben, sind sie be¬ 
sonders zur Abhandlung dieser Probleme berufen. Die gerade in den 
letzten Jahren wieder gewaltig angewachsene Literatur ist mit großer 
Vollständigkeit herangezogen und kritisch verwertet worden. Daß die 
Autoren in vielen strittigen Punkten — und die sind hier vielleicht zahl¬ 
reicher als auf irgendeinem anderen Gebiete der Stoffwechselpathologie — 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 104. Bd. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



614 


Besprechungen. 


Digitized by 


in erster Linie ihre eigenen Ansichten vertreten und eingehend begründen, 
wird ihnen niemand verdenken können. Ob die Verhältnisse z. B. für 
die Genese der Gicht so einfach liegen, wie Brugsch undSchitten- 
h e 1 m es annehmen und ob es z. B. heute schon erlaubt ist, eine Stoff¬ 
wechsel- und eine Nierengicht scharf als wesentlich verschiedene Pro¬ 
zesse voneinander zu trennen, muß wohl die Zukunft erst entscheiden. 
Zweifellos ist es aber ein großer Reiz dieses Buches, daß es den Leser 
mitten in den Kampf der Meinungen einführt und nach allen Seiten hin 
klar orientiert. Niemand, der sich wissenschaftlich mit der Physiologie 
und Pathologie des Nucleinstoffwechsels beschäftigt, wird an diesem an¬ 
regenden und klaren Buche vorübergehen können, k. Grafe, Heidelberg. 


3. 

F. Sauerbruch und E. D. Schumacher, Technik der Thorax¬ 
chirurgie. Mit 55 Textßguren und 18 mehrfarbigen Tafeln. 
Verlag von Julius Springer, Berlin 1911. 

Aus dem vorliegenden Werke ist zu entnehmen, welch weittragende 
Bedeutung die von Sauerbruch gegebene Anregung hat, Operationen 
in der Brusthöhle unter Anwendung des Druckdifferenzverfahrens aus¬ 
zuführen. Nun seit es möglich ist, den Thorax zu eröffnen ohne daß 
die Lunge kollabiert, treten ganz neue Aufgaben an den Chirurgen 
heran. Werden doch Verletzungen der Lungen und des Herzens er¬ 
folgreich in Angriff genommen und sind doch die Höhleneiterungen in 
der Lunge einer operativen Behandlung zugänglich, ja selbst zur Re¬ 
sektion und Amputation von Lungenlappen ist man geschritten. Die 
innere Medizin muß sich mit den Erfolgen, die durch das Druck¬ 
differenzverfahren erzielt werden, eingehend beschäftigen. Nicht als ob 
dazu geraten werden könnte, daß der Internist diese Methoden selbst 
in Angriff nehme, nein dazu erfordern sie vielzuviel chirurgische Tech¬ 
nik und chirurgisches Können, aber der interne Arzt muß wissen, was 
mit den neuen Methoden geleistet werden kann, damit er geeignete Fälle 
rechtzeitig dem Chirurgen zuweist. Glaubt doch Sauerbruch, daß 
frühzeitig diagnostizierte Carcinome der Speiseröhre und der Cardia in 
der Unterdruckkammer sehr wohl herausgenommen werden könnten. 
Nun, so klar die Darlegungen des Autors darüber sind, einstweilen ist 
die erfolgreiche Exzision des Osophaguskrebses noch Zukunftsmusik. 

Das vorliegende Werk über die Technik der Thoraxchirurgie ist 
glanzend ausgestaltet. Eine Anzahl von farbigen (fast zu farbigen) 
Tafeln illustriert den auch für den chirurgischen Laien wohl verständ¬ 
lichen Text auf das Beste. Die Lektüre des Buches wird jedem Arzt 
den Eindruck aufdrängen, daß in der Thoraxchirurgie nicht nur große 
Erfolge erzielt werden, sondern sicherlich noch größere Erfolge zu er¬ 
warten sind. l. R. Müller, Augsburg. 


4. 

Grober, Das deutsche Krankenhaus bearbeitet von Regierungs- 
baumeister a. D. Boethke, Berlin; Professor Dr. Deneke, 
Hamburg; Zivilingenieur Dietz, Berlin; Professor Dr. Dürck, 
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Jena; Prof.Dr. Grober, Essen; StadtbauratGuokuck, Essen; 
Dr. Kißling, Hamburg; Architekt Körner, Essen; Professor 
Dr. Lüthje, Kiel; Professor Dr. Matth es, Marburg; Ver¬ 
waltungsdirektor Naumann, Hamburg; Generalarzt Dr. P a a 1 - 
zow, Berlin; Professor Dr. Perthes, Tübingen; Professor 
Dr. Pfeiffer, Kiel; Verwaltungsdirektor Pütter, Berlin; 
Professor Dr. Stier-Somlo, Bonn; Professor Dr. Stint- 
zing, Jena; Dr. Volhard; Mannheim; Professor Dr. Wey- 
g a n d t, Hamburg; Apotheker Dr. W o 11 z e, Essen; Professor 
Dr. Zite 1 mann, Bonn unter Mitwirkung von Geh. Rat. Pro¬ 
fessor Dietrich, Berlin. Mit 392 teilweise farbigen Ab¬ 
bildungen im Text und 5 Beilagen, 1001 Seiten, Preis 30 Mk. 
Jena, Verlag von Gustav Fischer. 

Das vorliegende Handbuch stellt sich die Aufgabe, all die Er¬ 
fahrungen, die beim Bau, bei der Einrichtung und bei dem Betrieb von 
Krankenanstalten gemacht wurden, zusammen zufassen. Mit großem Ge¬ 
schick und mit viel Verständnis hat der Herausgeber die einzelnen 
Kapitel denjenigen Autoren zugewiesen, die gerade in dem betreffenden 
Fache besonders bewandert sind. Und zwar mußten Sachverständige 
aus den verschiedensten Gebieten gewählt werden. „Der Techniker 
mußte sich mit dem Künstler und dem Rechtsforscher, der Architekt 
mit dem Betriebs- und Verwaltungsbeamten, mit ihnen allen der Arzt 
unter Führung des Hygienikers verbinden. 44 Wie wichtig sind schon 
di© Ratschläge über die Auswahl des Platzes und über den Bauplan 
der Krankenanstalten (Grober), wie wertvoll ist es für den Kranken¬ 
hausarzt, sachkundigen Aufschluß über die Bauausführung der Kranken¬ 
abteilungen (Boethke-Berlin) und der wirtschaftlichen Abteilungen 
(ö u c k u c k - Essen) zu erhalten und eingehend über die technische Energie¬ 
versorgung der Krankenanstalten mit Wasser, Dampf und Elektrizität 
(Dietz-Nürnberg) belehrt zu werden. 

In dem Abschnitt über die Einrichtung der Krankenhäuser 
finden wir lauter bekannte Namen vertreten, so hat Deneke, dem wir 
schon ein wertvolles Buch über die Neubauten des Krankenhauses 
St. Georg-Hamburg verdanken, den Abschnitt über die Einrichtung 
der allgemeinen Krankenstation verfaßt. W eygandt-Hamburg bringt 
eine ausführliche Darlegung über den Bau und den Betrieb von Irren¬ 
anstalten, bedauerlicherweise geht er fast gar nicht auf die Einrichtungen 
von kleinen Aufnahme- und Irrenstationen in den Krankenhäusern ein 
und gerade Ratschläge in dieser Beziehung wären den Krankenhausärzten 
sehr erwünscht, da ihnen meist die spezialistische Ausbildung in der 
Irrenfürsorge mangelt. 

Bei der Schilderung der militärischen Krankenanstalten durch General¬ 
arzt Paalzow gewinnt man den Eindruck, daß die Soldaten in den 
Lazaretten zwar etwas einfacher als in den neuen großen städtischen 
Krankenanstalten, aber sicherlich nicht schlechter verpflegt werden. 
Interessant ist die Feststellung, daß der Militärarzt nunmehr der alleinige 
Herr im Hause, daß also der Arzt der Vorgesetzte des gesamten für 
den Lazarettdienst bestimmten militärischen und Beamtenpersonals ist, 
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eine Bestimmung, zu der sich viele städtische Krankenhäuser noch nicht 
durchgerungen haben. 

Tn dem Kapitel „das Laboratorium“ spricht sich Volhard sehr 
für die Trennung der wissenschaftlichen Arbeitsräume von den Station¬ 
laboratorien aus. Seine Gründe sind zweifellos stichhaltig, nur besteht bei 
der Verlegung der Untersuchungsränme auf die Abteilungen die Gefahr, 
daß die schön eingerichteten wissenschaftlichen Laboratorien öde und leer 
bleiben und daß den jüngeren Assistenten die nötige Beratung durch ibrt 
Kollegen und die Überwachung durch den Chefarzt mangelt. Der Re¬ 
ferent hat mit Zentralisierung der Laboratorien, wobei allerdings alle 
Harn- und Stuhl- und Sputurauntersuchungen in einem gesonderten Ranm 
gemacht werden müssen, gute Erfahrungen gemacht. 

Die Baderäume werden von Matthes, dem sachkundigsten 
Autor, den der Herausgeber für dieses Kapitel wählen konnte, behandelt. 
Sehr beherzigenswert scheint mir der Hinweis, daß sich eine ausreichende 
Hydrotherapie mit sehr bescheidenen Mitteln ausfuhren läßt und dai 
Bassinbäder, Wellenbäder, Schwefelbäder und kompliziertere Duschen 
wohl entbehrlich sind. Recht zweckmäßig ist auch der Vorschlag, die 
Hydrotherapie einem älteren Assistenten (Sekundärarzt) der inneren Ab¬ 
teilung zuzuweisen, dem das Badepersonal untersteht und an den sich 
die Abteilungsärzte zu wenden haben. 

Von Perthes, dem jetzigen Direktor der chirurgischen Klinik m 
Tübingen werden die Anordnung, die Einrichtung, die Beleuchtung der 
Operationssäle und der notwendigen Nebenräume besprochen. 

Hermann Dürck-(Jena nunmehr München) hat das Kartei 
über die pathologischen Institute und die Prosekturen übernommen uni 
beweist darin seine organisatorischen Fähigkeiten. Schade, daß er diese 
nicht mehr zum Neubau des pathologischen Institutes in Jena verwenden 
wollte. Wenn Dürck fordert, daß die Sektion „wenn irgend möglich, 
nicht ein an der Behandlung des Verstorbenen beteiligt gewesener 
Arzt vornehmen soll, 44 „da kein Sterblicher der berufene Richter seiner 
eigenen Taten wird sein können“ und wenn Dürck meint, „daß es au? 
diesem Grunde unangängig ist, daß der klinisch tätige Arzt Sektionen 
vornimmt“, so kann sich der Referent diesen Ausführungen nicht an- 
schließen, er hält es selbstverständlich, daß der Arzt, wenn er eine Sektion 
macht, sucht, möglichst objektiv die Ursache der Erkrankung Patienten 
und seines Todes zu erforschen und aus den Fehlern, die er in der 
Diagnose gemacht, eine Lehre zu ziehen. Freilich werden dem Kranken¬ 
hausarzte selten die Kenntnisse und Erfahrungen eines Pathologischen 
Anatomen und die zur Vornahme genauerer histologischer Untersuchungen 
notwendige Technik und Zeit zur Verfügung stehen. Aus diesem 
Grunde wird man an allen größeren Krankenhäusern für die Einrichtung 
einer eigenen Prosektur einzutreten haben. 

Die Einrichtungen der wirtschaftlichen Abteilungen, wie der Küche, 
des Waschhauses und des Desinfektionshauses werden von H. Nau mann 
dem Verwaltungsdirektor des allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Eppen¬ 
dorf besprochen. 

In dem dritten Abschnitt „Betrieb“ finden wir juristische Abhand¬ 
lungen über das bürgerliche Recht von Geheimrat Zitelmann uni 
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öber das öffentliche Recht der Krankenanstalten von Prof. Stier-Somlo- 
Bonn. Aus beiden Darlegungen ist zu entnehmen, daß die hier ein¬ 
schlägigen Rechtsverhältnisse noch durchaus nicht alle geklärt sind. Vom 
Herausgeber finden wir in diesem Abschnitt einen Artikel über die ge¬ 
setzlichen Bestimmungen über Anlage, Bau, Einrichtung und Betrieb 
von Krankenanstalten und einen solchen über „Leitung und Organisation 
von Krankenanstalten“. Nach Grober „kann es keinem Zweifel unter¬ 
liegen, daß an der Spitze einer derartigen Anstalt unter allen Umständen 
ein Arzt als Leiter stehen muß“. 

Ganz vortrefflich sind die Auseinandersetzungen über den „ärztlichen 
Dienst und die Krankenordnung“ von R. Stintzing. Hier spricht der 
erfahrene, wohlwollende, klar denkende Krankenhausarzt. Satz für Satz 
ist zu unterschreiben. 

In dem Kapitel über die „Ernährung der Kranken“ weisen die 
beiden Autoren Lüthje und Pfeiffer auf die Wichtigkeit der diäte¬ 
tischen Behandlung hin. Sie bringen ausführliche Darlegungen über die 
Kostberechnung und über das Kostmaß. Die Erläuterungen des Wertes 
der einzelnen Nahrungsmittel und über die Zubereitung der Speisen sind 
«ehr instruktiv. In dem Abschnitt über die Kostform und den Kost¬ 
zettel kann man sich Aufschluß darüber holen, wie viel dem Kranken 
Nahrung zu verabreichen ist. 

E. Püttner, Verwaltungsdirektor der kgl. Charite in Berlin über¬ 
nahm den Abschnitt über die „finanzielle Erhaltung der Krankenanstalten.“ 
Die Zahlen, die hier genannt werden, sind allerdings schwindelnd hoch. 
Kein Wunder, daß sich die Krankenhäuser zu finanziellen Sorgenkindern 
der Städte auswachsen. Es mag die Notiz von Interesse sein, daß 
im Süden von Deutschland die Krankenhäuser wohl infolge der Anspruchs¬ 
losigkeit der kath. Pflegeorden etwas billiger arbeiten, so hat das Augs¬ 
burger städt. Krankenhaus mit nahezu 500 Betten bis vor wenigen 
Jahren nicht nur keinen Zuschuß von der Stadt gebraucht, sondern sogar 
einen Reingewinn getragen! Mit manchen Neueinrichtungen und einem 
neuen Oberarzt hat sich allerdings dieser Idealzustand bald und gründ¬ 
lich geändert. 

Über die Einrichtungen der Apotheken der Krankenanstalten und 
deren Betrieb findet man im vorliegenden Werke von Apotheker Dr. 
Woltze-Essen sehr lesenswerte Ausführungen. Die Darlegung Kiß- 
ling’s über den Krankenpflegedienst, über die Stellung und Pflichten 
der Oberin und der Schwestern, über deren Ausbildung und über die ihnen 
zu gönnende Ruhezeit kann man den Vorständen der süddeutschen katho¬ 
lischen Mutterhäuser, die von ihren Schwestern viel zu anstrengende körper¬ 
liche Leistungen verlangen und ihnen eine viel zu geringe geistige Ausbil¬ 
dung mit auf dem Weg geben, angelegentlich zur Darnachachtung empfehlen. 

Die hier gegebene Übersicht mag zum Hinweis genügen, wie außer¬ 
ordentlich reichhaltig und vielseitig der Inhalt des vorliegenden Hand¬ 
buches ist. Für den Krankenhausarzt ist es von großem Werte, 
in allen den Fragen der Technik, der Einrichtung des Betriebes und 
des Rechtes nun ein Nachschlagewerk zu besitzen, auf dessen Daten er 
sich unter Umständen auch bei seinen Forderungen der Vorgesetzten 
Behörde gegenüber stützen kann. Mag man auch da und dort etwas 
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auszusetzen haben, so kann man doch dem Herausgeber und seinen Mit- 
arbeitern das Lob nicht versagen, daß das Werk als Ganzes genommen 
vorzüglioh gelungen ist. L. R. Hüller, Augsburg. 


5. 

Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der 
Tuberkulose. Für Arzte und Studierende von Dr. Bande* 
Her und Dr. Roepke. 6. erweiterte und verbesserte Auflage. 
Mit einem Vorwort von Wirkl. Geh.-Bat Prof. Dr. R. Koch, 
Exeellenz. Würzburg, Curt Kabitzsch, 1911. 296 Seiten 

mit 19 Temperaturkurven, 1 farbigen Tafel und 6 Textabbil¬ 
dungen. Preis broch. 6,60 Mk. 

Wenn ein medizinisches Lehrbuch im Zeitraum von 4 Jahren 6 
Auflagen erlebt, so spricht das nicht nur für die Aktualität des Stoffes, 
sondern zweifellos auch für die Güte der Behandlung desselben. Für 
das vorliegende Buch ist der Erfolg um so bemerkenswerter, als es trotz 
der Aufschrift: „für Arzte und Studierende“ im wesentlichen nur von 
Ärzten gekauft worden sein dürfte. Es besteht also in der allgemeinen 
Praxis ein großes Bedürfnis, sich über die diagnostische und thera¬ 
peutische Anwendung des Tuberkulins eingehend und zuverlässig zu in¬ 
formieren. Zu diesem Zweck kann das Buch jedem, auch dem Kliniker 
und seinen Assistenten, empfohlen werden. 

Der erste Teil, der sich mit der Tuberkulindiagnostik beschäftigt, 
bringt eine eingehende Schilderung der verschiedenen Reaktionen, deren 
unbedingte Brauchbarkeit auch außerhalb der geschlossenen Kranken¬ 
anstalt in der ambulanten Praxis speziell betont wird. „Hinsichtlich der 
diagnostischen Sicherheit steht die subkutane Tuberkulinprobe an erster 
Stelle. Die Kutanimpfung ist das Tuberkulosediagnostikum par excellence 
in der Kinderpraxis. Die Konjunktivalprobe verdient wegen ihrer Un¬ 
zuverlässigkeit und der Möglichkeit von Schädigungen die größte Ein¬ 
schränkung. In prognostischer Hinsicht leistet die kutane Methode nach 
von Pirquets Vorschrift wenig, die konjunktivale so gut wie nichts, 
während die subkutanen Tuberkulininjektionen gewisse Anhaltspunkte zu 
geben versprechen.“ 

Der zweite Teil bringt wieder nach ajjgemeinen Erörterungen, unter 
denen vor allem die gegen die früheren Auflagen noch weitergehende 
Einschränkung der Kontraindikationen interessiert, eine eingehende Be¬ 
sprechung der einzelnen Tuberkuline und Tuberkulosesera, und ihrer 
Anwendung bei der Lungentuberkulose. Ein kurzer dritter Teil (27 Seiten) 
beschäftigt sich mit der spezifischen Therapie bei der Tuberkulose anderer 
Organe. 

Ein Überblick über den Standpunkt der Verfasser ergibt sich aus 
den folgenden Sätzen der von Robert Koch am 12. Mai 1909 nieder¬ 
geschriebenen Geleitworte zur 3. Auflage: „Ich möchte nur noch be¬ 
sonders betonen, daß ich mit den Herren Verfassern darin übereinstimme, 
daß bei der Behandlung mit den spezifischen Mitteln Temperatursteige¬ 
rungen möglichst vermieden werden sollen, daß es aber nicht zweck¬ 
mäßig ist, bei kleinsten Dosen stehen zu bleiben, wie es von mehreren 
»Seiten empfohlen wird. Man darf nicht vergessen, daß es sich hier um 
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eine aktive Immunisierung handelt, und daß es für den Kranken nur 
vorteilhaft sein kann, einen nicht zu geringen Grad von Immunität zu 
erreichen. Auch mit der Empfehlung der spezifischen Behandlung für 
die ambulante Praxis, allerdings nur unter sorgfältiger Auswahl der 
Fälle, möchte ich mich einverstanden erklären.“ K E. Ranke. 


6 . 

Die epidemische Kinderlähmung von Prof. Paul Römer. 

Bei dem seit einer Reihe von Jahren neu erwachten Interesse für 
die Heine-Medin’sche Krankheit war eine zusammenfasseode Darstellung 
unseres gesamten Wissens über dieselbe ein sehr verdienstliches Werk, 
für das wir dem Verfasser, der als einer der eifrigsten Forscher in 
diesem Gebiet sich schon genugsam bekannt gemacht hat, Dank schulden. 

Der besonderen Forschuugsrichtung des Autors gemäß liegt der 
Schwerpunkt des Buches auf der Darstellung der experimentellen Er¬ 
gebnisse, an denen der Autor einen wesentlichen Anteil hat. Die ge¬ 
samten bisher vorliegenden Resultate des Experimentes am Affen werden 
in eingehend kritischer Analyse zu einem überzeugenden Gesamtbild ver¬ 
einigt. Daß der Autor sich der Mühe unterzog, die Summe auch der 
übrigen Forschungen über diese Krankheit zu ziehen, wird jeder ihm 
Dank wissen, der das ausführliche, zum größten Teil auf eigenen Unter¬ 
suchungen basierte Kapitel über die pathologische Anatomie oder die 
Bearbeitung der, namentlich durch das Tierexperiment geklärten, Patho¬ 
genese liest. In knappen, nur kurz aber genügend orientierenden 
Kapiteln wird die Klinik, die Epidemiologie, die Hygiene und Therapie, 
in einem mit besonders liebevollem Eingehen geschriebenen Kapitel die 
Geschichte der Krankheit behandelt. Von großem Interesse ist der Ab¬ 
schnitt über Serologie der Heine-Medin’schen Krankheit. Die noch 
wenig zahlreichen, vom Autor mit aller kritischen Zurückhaltung an¬ 
geführten Untersuchungen enthalten neben manchen Enttäuschungen doch 
eine Reihe von hoffnungsvollen Ansätzen für Diagnostik und Therapie. 

In der nachdrücklichen Polemik gegen die Kaninchenversuche von 
Krause und Mainike wird man dem Verfasser durchaus Recht 
geben müssen. 

Wie notwendig für weitere Fortschritte und überhaupt für die Er¬ 
kenntnis von Infektionskrankheiten die tierexperimentelle Methode ist, 
leuchtet aus diesem Buch wieder eindringlich hervor. 

Einige gelungene Abbildungen erläutern den Text; das ausführliche 
Literaturverzeichnis ergänzt das ebenso anregende, wie lehrreiche Buch. 

v. Stauffenberg. 

7. 

Kurt Ziegler, Die Hodgkin’sche Krankheit. Gustav Fischer, 
Jena 1911. 4 Abbildungen, 9 Kurven, 5 lithogr. Tafeln. 204 

Seiten. 

Es war eine sehr dankenswerte Aufgabe, die sich Ziegler stellte, 
im monographischer Form den heutigen Stand unserer Kenntnisse über 
das Wesen der Hodgkin’schen Krankheit zusammenzufassen. Er konnte 
das um so eher tun, als er über ein recht respektables Material von 
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eigenen Beobachtungen verfügt, die sowohl nach klinischer wie nach 
pathologisch-anatomischer Seite gründlich durchgearbeitet wurden. 

Wer die ältere Literatur über das Thema kennt, weiß zur Genüge, 
ein wie buntes Chaos bezüglich des Begriffes Pseudoleukämie resp. 
Morbus Hodgkin noch bis vor relativ kurzer Zeit herrschte. Dies war 
hauptsächlich darin begründet, daß die meisten Untersuchungen aus 
früherer Zeit entweder hämatologisch oder pathologisch-anatomisch lücken- 
haft und unvollständig waren. Am deutlichsten dokumentiert sich dies 
durch die durchaus uneinheitliche Nomenklatur in diesem Kapitel der 
Erkrankungen des lymphatischen Systems. 

An der Hand von über 70 eigenen Fällen kommt Ziegler zum 
Resultat, daß man eine Reihe verschiedener Verlaufstypen der Hodgkin- 
sehen Krankheit aufstellen kann. Abgesehen von der akuten und 
chronischen Verlaufsform, unterscheidet er eine lokalisierte und eine 
generalisierte Form, ferner eine hauptsächlich unter dem Bilde des 
Mediastinaltumors auftretende, weiter die typhoide, die splenomegalische, 
die ostitisch-periostitische Form U6W. Allen gemeinsam ist die Ent¬ 
wicklung von entzündlichem Granulomgewebe, das sich im lymphatischen 
System entwickelt und progressiv zu dessen Untergang führt. 

Sehr interessant sind die den Krankengeschichten beigegebenen 
Temparaturkurven, die illustrieren, daß das von Pel und Ebstein be¬ 
schriebene Drüsenfieber identisch mit dem beim Granulom meist vor¬ 
handenes Fieber ist. 

Mit großer Sorgfalt hat sich der Verf. dem histologischen Studium 
seiner Krankheitsfälle zugewandt. Auch hierin liegt ein besonderer Wert 
des Ziegler’schen Buches. Als Erläuterungen zu den histologischen Be¬ 
funden dienen vortrefflich gelungene kolorierte Tafeln. Was Verf. im 
Anhang über die lymphatisch-hyperplastische Form des malignen Granu¬ 
loms sagt, möchte Refer. nicht bedingungslos unterschreiben, solange 
man nicht über den Erreger der Krankheit genaues weiß und ihn zur 
Differentialdiagnose heranziehen kann. Nimmt man nämlich die Möglich¬ 
keit einer rein lymphatisch-hyperplastischen Form der Hodgkin’schen 
Krankheit an, so hört u. U. eine präzise Abgrenzung gegenüber den 
leukämischen Hyperplasien auf Dies würde natürlich sofort anders 
werden, sobald man in der Lage ist, durch Kenntnis der eigentlichen 
Erreger beide Erkrankungen zu unterscheiden. 

Bezüglich der Ätiologie des malignen Granuloms verhält sich Ziegler 
sehr reserviert. Die pathogenetische Bedeutung der Fränkel-Much- 
schen Stäbchen ist für ihn vorläufig nicht sicher erwiesen. Hinsichtlich 
des Tuberkulosevirus ist nach Ziegler die Frage dahin erledigt, daß 
das maligne Granulom zwar häufig mit Tuberkulose kompliziert ist, daß 
aber ätiologisch der Tuberkelbazillus keine Rolle spielt, wie u. a. die 
Fälle beweisen, in denen weder Sektion noch biologische Untersuchung 
irgendeinen Anhaltspunkt für Tuberkulose ergibt. 

Alles in allem ist das Z ie gl e rasche Buch dank der Klarheit und 
Übersichtlichkeit seiner Darstellung aufs wärmste zu empfehlen; sowohl 
der Kliniker wie der pathologische Anatom wird viel Freude an seiner 
Lektüre finden, _ v. DomaruB, Manchen. 

G. Pätz’sdic Bitdidr. Lippert & Co. G. m. b. H., Naumburg a. d. S. 


Go gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

A 







Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











V V/ 


> > > > >> > > V . 

> -> » • > > ■ _> ^ • v> J 

^ <- •- ^ - > _ >> ; 


> » > > -> 

> j» > > > 

*jr * -> 

*? > 'T* 

' > ■ > > o 


lk s V ' 

Jfe > ■» 

► » s J 


^ > 

- ^ , 




' 2» > ^ 
, * >>>.-> .- 

' >*. » * $' 

> 'S > 

> > % ; :' • > 

* >> ,> . > > 

^ 7. - - * * > ’ ' 

> > * >S. 

> > > >,. -V 


T ‘-wp< N ^ > ^ // ^ > » ; > 

>> » ;^> ->w, i -S V V ~~ -<w ^ ' - J . ’ >.-■-» 

^ > >^jr > -> > > ,) > > 


( >\ 

j S > 

> > 


> > 

> ) * 


> V v % > > 

^ V > ^ > 

:> ^ *; > > > ; 




>5 


^ >V £> 

> >> )> 

- > > _J> 


> > 

> ^ » 
> 'y . > > 


' j V* 

> ^ • 


> S > > • 

j £ ? ' > > ' 


*)i 7 


> v* > -> 

> ^ > > > 


^ S 1 
> > ‘ 
-> -> J 


> ^ 

. > 


> V>?x> ^ s 


> > > 

> > 

> > 


> > - 

^ *-* -- 

V N "Vi 
* ^ 


> 


v.104 Deu - 
1911 nis< 

;sches Archiv 
5he Medizin. 

für kli-r 

8973 








a 

- 





« 



9 





% 









- '\ 

\ 

N 




' ; ■"'■■. \ \ -K 

./• ;. • > i 


^ ■'• ' i 4 ^r p 


^ , > *> > j 


> > > zr 

/ : > jp j ä . 


7 > '^ A 

^ *> 3 £ - 


N 

> 

•T^s ! 

3 

? ' 


".->.>> J r 


(Hf7:-i 


ünive 

A 


Dl and Hospitals 


, 
























k ' m. l ■ 1 


■r 

y| ,.v" M 

P, '\ ^^ / 

/ Äfi* 1 ■ ■ 

•w ». ' r . 


tf-\f ,i; *\ ;?/ • * '"' ; rv"-i 

■■'„'Nr „ v A '* / f**A rr -\' ;* 

1 • 1 ■* - f a'V .1 v <*' 1 V ^V/<n ii,' ^if 

>wv : ,.a fv Kfe' 

aA 4 äi 


A- r\ £a wfcf; h\fA/ 

'•' ' 'A fl • 


I from 




